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A M o r t e  E n c e f á l i c a  
a u s ê n c i a  da f u n c â o  d o  t r o n c o  e d 
i r r e v e r s í v e l  e s e g u i d a  de p a r a d a
11 20 23 26 80 100 106 113 122 123126d e  tempo.
0 q u a d r o  c l i n i c o  q u e  hoj 
d o  s u r g i m e n t o  d a s  U n i d a d e s  de 
d é c a d a s  d e 50 e 60, as 
a s s i s t ê n c i a  v e n t i l a t ó r i a  aos 
A n t e s  d e s s e  p e r í o d o ,  t o d o s  os 
c e r e b r a l  por d i f e r e n t e s  c a u sa s ,  
m i n u t o s  d e v i d o  a
r e s p i r a t ó r i a . D e p o  
m e c â n i c a  n o  t r a t a m e  
q u e  e s t e s  p a c i e n t e s  
e m b o r a  e s t i v e s s e  pr
(ME) é c a r a c t e r i z a d a  pe la
a c ó r t e x  c e r e b r a l , de f o r m a
c a r d í a c a  n u m  p e r í o d o  v a r i á v e l
e m o s  n ã o  e x i s t i a  a n t e s  
I n t e n s i v a  (UTI) n a s  
t i r a m  p r o p o r c i o n a r
e m e s t a d o  de co ma. 
s o f r i a m  d a n o  
letal e m  p o u c o s  
i n s u f i c i ê n c i a  
a v e n t i l a ç ã o  
e v i d e n t e  
c e r e b r a 1,
e c o n h e c  
T e r a p i a  
q u a i s  p e r mi  
i n d i v í d u o s  
p a c i e n t e s  q u e  
i am  a ê x i t o  
h i p ó x i a  d e c o r r e n t e  da 
is da a d o p â o  g e n e r a l i z a d a  d 
n t o  d o s  p a c i e n t e s  c o m a t o s o s  f i c o u  
n ã o  e x t e r i o r i z a v a m  a t i v i d a d e
113e s e n t e  a f u n p à o  c a r d í a c a .
C o m  os a v a n p o s  n o s  c u i d a d o s  
z a d o s  na á r e a  d o s  t r a n s p l a n t e s  têm 
v i d a  p a c i e n t e s  c o m  d o e n p a s  r e nai  
E s t e s  p a c i e n t e s  f o r a m  r e c o n h e c i d o s  
o r g â o s  d o s  p r o g r a m a s  de  t r a n s p l a  
e v i d e n t e  q u e  u m a  l e g i s l a p â o  a t u a l i  
c r i t é r i o s  c i e n t í f i c o s  p ar a  decl 
n e c e s s á r i o s .  P o r  e s t e  m o t i v o  a f 
o p e r a c i o n a l  d e  ME c o m e p o u  a s e r  id 
v i s a n d o  t a m b é m  s u s p e n d e r  as m e d i d
c u s t o  e l e v a d o  em  p a c i e n t e s  q u e
tor ec u p e r a p â f o .
i n t e n s i v o s ,p r o g r e s s o s  r e a l i -  
t o r n a d o  p o s s í v e l  m a n t e r  c o m  
s, c a r d í a c a s ,  ou h e p á t i c a s .
c o m o  p o t e n c i a i s  d o a d o r e s  de 
n t e s , m o t i v o  p e l o  qual f i c o u  
zada, e o e s t a b e l e c i m e n t o  de 
a r a r  o p a c i e n t e  c o m  M E , e r a m  
o r m u l a p â o  d e  u m a  d e f i n i p â o  
e a l i z a d a  na  d é c a d a  d e  60, 
as s u p o r t i v a s  d e  vi da , de 
n â o  t ê m p e r s p e c t i v a  de
da funçrâo n e u r o l ó g i c a ,  p e r m i t i n d o  d e s t a  m a n e i r a  o d i r e i t o  à 
m o r t e  c o m  d i g n i d a d e .
C R I T É R I O S  U T I L I Z A D Q 5  - H I S T Ó R I C O :  A p r i m e i r a  d e s c r i p à o  na
l i t e r a t u r a  m é d i c a  do q u e  h o j e  c o n h e c e m o s  c o m o  ME, foi f e i t a  
p e l o s  m é d i c o s  F r a n c e s e s  ( M O L L A R E T  e G O U L O N ) em 1959, 
o b s e r v a n d o  p a c i e n t e s  e m  c o m a  p r o f u n d o  m a n t i d o s  c o m  v i d a  por 
m e i o  de  v e n t i l a p ã o  a s s i s t i d a ,  o s  q u a i s  a p r e s e n t a v a m  n o  e x a m e  
c l í n i c o ,  a u s ê n c i a  da r e s p o s t a  a e s t í m u l o s ,  a p n é i a ,  c o m a  
h i p o t o n i c o ,  alteraçiòes da t e r m o r e g u l a p â o ,  a u s ê n c i a  d o s  
r e f l e x o s  m e s e n c e f á 1i c o s , e c o l a p s o  c i r c u l a t ó r i o  p r o g r e s s i v o .
_ , j _ _ i _ . i i  *  2034  54 72 73 79 80 88 101 111 113120D e n o m i n a r a m  e s t e  e s t a d o  de  c o m a  d e p a s s é e  .
"  T h e  Ad Hoc  C o m m i t t e e  of t h e  H a r v a r d  M e d i c a i  S c h o o l "  
(1968) p r o p ô s  o p r i m e i r o  c o n j u n t o  d e  c r i t é r i o s  de  ME
123c o n h e c i d o s  c o m o  os  " c r i t é r i o s  d e  H a r v a r d " .  ( q u a d r o  1).
E s t e s  c r i t é r i o s  f o r a m  t e s t a d o s  por  v á r i o s  a u t o r e s  e 
m o s t r a r a m  s e r  u t é i s  e m  e s t u d o s  p r o s p e c t i v o s  d e  p a c i e n t e s  em
c o m a .
0 E s t u d o  C o l a b o r a t i v o  d o s  E s t a d o s  U n i d o s  q u e  e x a m i n o u  os
23c r i t é r i o s  d e  M o r t e  E n c e f á l i c a  e m  1977, a s s u m i u  a p o s i p à o  no 
s e n t i d o  de  q u e  t o d o  i n d i v í d u o  c o m a t o s o  c o m  d i a g n ó s t i c o  c l i n i c o  
de ME n â o  s o b r e v i v e r i a  por u m  p e r í o d o  d e  o b s e r v a p â o  m a i o r  d o  
q u e  3 m e s e s  a p e s a r  de  r e c e b e r  t r a t a m e n t o  m é d i c o  i n t e n s i v o ,  
c o m p r o v a n d o  d e s t e  m o d o  a i r r e v e r s i b i  1 i d a d e  d o  p r o c e s s o . 23
Q u a d r o  1
C R I T É R I O S  DE H A R V A R D ;
1. A u s ê n c i a  d e  r e c e p t i v i d a d e  e r e s p o s t a  a e s t í m u l o s .
2. A u s ê n c i a  de m o v i m e n t o s  e s p o n t â n e o s  e r e s p i r a t ó r i o s .
3. A p n ê i a .  A s ua  p r e s e n p a  v e r i f i c a d a  c o m  o v e n t i l a d o r
d e s l i g a d o  por 3 m i n u t o s  c o m  o p a c i e n t e  r e s p i r a n d o
o x i g ê n i o  d o  ar a m b i e n t e .
A u s ê n c i a  d o s r e f l e x o s  c e f á l i c o s .
a. A u s ê n c i a de  p o s t u r a  de d e c o r t i c a p â o  ou  d e c e r e b r a p â o .
b. P u p i l a s  f i x a s  e d i l a t a d a s .
c. A u s ê n c i a d e  d e g l u t i p ã o  e e m i s s ã o d e  sons.
d . A u s ê n c  ia d o s  r e f l e x o s  c o r n e a n o s e f a r í n g e o .
e. A u s ê n c i a d o s  r e f l e x o s  t e n d i n o s o s p r o f u n d o s  e de
ex t e n s ã o d o s  m e m b r o s .
■5. E l e t r o e n c e f  a l o g r a m a  (EEG) i s o e l é t r i c o .
6. T o d a s  as p r o v a s  m e n c i o n a d a s  d e v e m  s e r  r e p e t i d a s  em 24
h o r a s .
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Durante a realização do estudo, tres diferentes 
conjuntos de critérios foram testados num grupo de 503 
pacientes que apresentavam coma e apnéia. Os critérios de 
Harvard quando aplicados a este grupo de pacientes 
demonstraram ser absolutamente especificos, mas,
relativamente pouco sensivei6 para indicar ME, pois somente 19 
pacientes foram identificados prospectivamente usando esses 
critérios.
No segundo conjunto de critérios aplicados foram utili­
zados a ausência de resposta a estimulos e apnéia (manifestada 
pela incapacidade do paciente de respirar espontaneamente); os 
quais demonstraram não ser especificos para indicar ME, já que 
13% dos pacientes sobreviveram além do período estipulado de 
observação.
0 último conjunto de c;itérios testados e adotados 
pelo Estudo Colaborativo (quadro 2) mostraram ser mais 
sensíveis que os critérios de Harvard para diagnosticar ME 
identificando corretamente lr<> de 187 pacientes em coma, 
apnéia e com EEG isoelétrico em uma ocasião.
5
Quadro 2
CRITÉRIOS PARA 0 DIAGNÓSTICO DE MORTE ENCEFÁLICA - 
DO ESTUDO COLABORATIVO DOS ESTADOS UNIDOS (1977)
1. Coma hipotonico (com ausência de postura de 
decorticapâo e descerebrapào).
2. Apnéia (ausência de respirapâo espontânea, assim como de
esforpo ao ser retirado do respirador).
3. Pupilas dilatadas e fixas.
4. Ausência dos reflexos cefálicos (corneano, oculocefèlico,
oculovestibular, ciliospinal, tosse, faríngeo,
deglutipâo).
5. E 1etroencefa 1ograma isoe1étrico.
Prerequisi tos t Todas as medidas diagnósticas e terapêuticas 
devem ter sido tomadas antes do diagnóstico. Os critérios 
mencionados devem estar presentes por 30 minutos, 6 horas após 
o estabelecimento do coma e da apnéia.
As principais diferenpas do Estudo *"olaborativo com os 
critérios de Harvard incluem um menor perleJ.-tj de observapâo (6 
horas), uma definipâo diferente de apnéia, a irrelevância dos 
reflexos espinhais no diagnóstico, a introdução de um teste 
confirmatório (angiografía evidenciando ausência da circulação 
intracerebral), e a presença de um EEG isoelétrico.
Desde a publicapâo do Estudo Colaborativo, outros 
conjuntos de critérios para o diagnóstico de M E , têm sido 
propostos por Associacóes Médicas ou por pesquisadores, 
incluindo aqueles propostos pela Associação Médica Britânica
„ y 11 12 55 91 9293 94 113em 1976 (quadro 3).
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Quadro 3
CRITÉRIOS DA ASSOCIAÇÃO MÉDICA BRITÂNICA PARA O 
DIAGNÓSTICO DE MORTE ENCEFÁLICA
1. Ausência dos reflexos cefálicos.
2. Apnéia
3. Os reflexos espinhais podem estar presentes.
4. Os testes devem ser repetidos após um período de
observapão.
5. 0 EEG e os estudos do fluxo sanguíneo cerebral não são
necessários para o diagnóstico.
Pre-requisito: Deve existir coma devido a uma causa conhecida
não tratável. A temperatura corporal deve ser superior a 35 
graus Celsius.
Todos estes critérios partem da premissa fundamental 
de que a ME somente poderá ser declarada num 
paciente normotêrmico, não intoxicado, com ausência'da funpão
do sistema nervoso central (SNC), depo de um período
definido de observapão. Existem algumas diferenpas entre
os diversos conjuntos de critérios aplicados, que continuam 
sendo motivo de controvérsia na definipão de ME.
Estas diferenpas incluem a presenpa ou não dos reflexos 
espinhais, alterapòes na pupila, a necessidade dos testes 
confirmatórios, e o período de observapão necessário. Os
123critérios de Harvard (1968), consideraram a presenpa dos 
reflexos tendinosos profundos da medula como inconsistentes com 
o diagnóstico de ME, porém, num estudo prospectivo de 63
pacientes com ausência da circularão intracraniana na
angiografia cerebral , JORGENSEN achou que em 50“/. dos pacientes
7
estes reflexos estavam preservados. Nenhum deles evidenciou a 
presenpa de alguma funpão cerebral, e todos receberam 
tratamento suportivo, apesar do qual, ocorreu colapso 
circulatório progressivo num prazo de 10 dias. Observou que 
estes reflexos desapareciam durante os períodos de maior 
instabi1 idade cardiovascu1 ar reaparecendo depois da sua 
estabi 1 i zapão .56 57
O Estudo Colaborativo 
presenpa dos reflexos espinhais 
consenso de que a presenpa 
diagnóstico.
achou em muitos pacientes a
23preservados.Atualmente existe 
destes reflexos não invalida o
Os achados pupilares também tem sido motivo de discussão, 
Considera-se que a presenpa de pupilas dilatadas e fixas 
frequentemente acompanha o quadro clínico de NE, embora muitos 
autores tenham descrito a presenpa de pupilas fixa^ não 
dilatadas, en posipão média, na ausência de intoxicapâo por
, 113drogas.
0 assunto mais controverso radica na necessidade :u não 
de obter verificapão objetiva da ausência da funpão cerebral 
por meio de testes confirmatórios. A necessidade de obter um 
eletroencefalograma isoelétrico foi um requisito dos critérios 
de Harvard, e tem sido recomendado pelo Estudo Colaborativo. 
Este requisito tem sido questionado por muitos autores que 
citam numerosos casos nos quais foi obtida atividade elétrica 
cerebral pouco antes da morte biológica, e com achado na
, , , . , , 3 5 13 43 48 64 70 7184 07necrópsia de autólise cerebral.
Na Inglaterra, PALLIS relata que a presenpa de
aíguma atividade elétrica cortical em pacientes com morte do 
tronco cerebral e irrelevante. Apesar de apresentarem
a l g u m a  a t i v i d a d e  e l é t r i c a  da c ó r t e x  c e r e b r a l ,  n e n h u m  dos  
s e u s  p a c i e n t e s  c o m  m o r t e  d o t r o n c o  c e r e b r a l  m o s t r o u
83 94e v i d ê n c i a  c l i n i c a  de  f u n p à o  d o  s i s t e m a  n e r v o s o  c e n t r a l .  C o m o  
o c o r r e u  c o m  o u t r o s  p a c i e n t e s  c o m  ME, t o d o s  e v o l u i r a m  p a r a  ó b i t o  
e m  p o u c o s  d i a s  a p e s a r  de r e c e b e r e m  t r a t a m e n t o  s u p o r t i v o .
N o s  E s t a d o s  U n i d o s  o v a l o r  d o  E E G  i s o e l ê t r i c o ,
r a d i c a  no  f a t o  q u e  p r e d i z  a m o r t e  b i o l ó g i c a  e m  i n d i v í d u o s  
c o m a t o s o s  c o m  a u s ê n c i a  da f u n p â o  d o  t r o n c o  c e r e b r a l ,  c o m o  foi 
d e m o n s t r a d o  n u m  e s t u d o  r e a l i z a d o  po r S I L V E R M A N  e C o l . em  1970, 
i n c l u i n d o  v á r i o s  c e n t r o s .  N e s t e  e s t u d o  v e r i f i c o u - s e  q u e  o 
E E G  t e v e  v a l o r  d i a g n ó s t i c o  q u a n d o  i s o e l ê t r i c o  na m o r t e  da
c ó r t e x  c e r e b r a l  n a  a u s ê n c i a  de  h i p o t e r m i a  e d e  i n t o x i c a p ã o  por 
d r o g a s ,  e q u a n d o  os t r a p a d o s  f o r a m  o b t i d o s  s e g u i n d o  as n o r m a s  
da A c a d e m i a  A m e r i c a n a  de  E 1 e t r o e n c e f  a 1 o g r a f  ia .m  ’*
D i v e r s o s  p a í s e s  da E u r o p a  c o n c e i t u a m  ME  b a s e a n d o - s e  na 
d e m o n s t r a p à o  a n g i o g r á f i c a  da a u s ê n c i a  da  c i r c u l a ç ã o  i n t r a ­
c r a n i a n a ,  a o  i n v é s  de u s a r  a p r e s e n p a  de  u m  E E G  i s o e l ê t r i c o
12 47 58111c e r e b r a 1.
E u r o p a , 
p o d e  ser  
E E G  ou
C O R R E L A Ç Ã O  C O M  A A N A T O M I A  P A T O L Ó G I C A ;
c o m o  e v i d ê n c i a  o b j e t i v a  da a u s ê n c i a  da f u n p à o  
A t u a l m e n t e  a m a i o r  p a r t e  d a s  A s s o c i a p Õ e s  M é d i c a s  na 
i n c l u í d a  a B r i t â n i c a ,  a c h a  q u e  o d i a g n ó s t i c o  d e  M E  
f e i t o  s o b r e  b a s e s  c l i n i c a s ,  e n ã o  r e c o m e n d a m  o 
a n g i o g r a f í a  c o m o  r o t i n a  p a r a c o n f i r m a r  o d i a g n ó s t i c o .
O d i a g n ó s t i c o  de M E  d e s d e  a é p o c a  d o s  c r i t é r i o s  de 
H a r v a r d  a té  o p r e s e n t e ,  t em  s i d o  m e r a m e n t e  c l í n i c o  na m a i o r i a  
d o s  p a i s e s ™  A l g u n s  p e s q u i s a d o r e s  t ê m  t e n t a d o  c o r r e i  a c i o n a r  os 
d a d o s  c l í n i c o s  c o m  a a n a t o m i a  p a t o l ó g i c a  s e m  o b t e r  s u c e s s o .
N ã o  e x i s t e m  a c h a d o s  e s p e c í f i c o s  a n a t o m o - p a t o l ó g i c o s  p ar a 
ME, a n ã o  s e r  n a q u e l e s  c a s o s  de n e c r o s e  c o m  l i q u e f a p â o  
e x t r e m a  d o  c é r e b r o ,  d e n o m i n a d o  "o c é r e b r o  d o  r e s p i r a d o r " f
N o  e s t u d o  mu 1t i c e n t r i c o  r e a l i z a d o  p o r  W A L K E R  e c o l . em 
1975, e n c o n t r o u - s e  c o n g e s t ã o  e e d e m a  c o r t i c a l ,  a m o l e c i m e n t o  
d o s  t e c i d o s ,  f r a g m e n t a p â o  c e r e b e l a r  e i n f a r t o  da h i p ó f i s e ,  
c o m  a u s ê n c i a  g e n e r a l i z a d a  d e  r e s p o s t a  i n f 1a m a t ó r i a . 
O b s e r v o u - s e  q u e  e s t a s  alterapftes a p a r e c e r a m
p r e d o m i n a n t e m e n t e  n a q u e l e s  i n d i v í d u o s  c o m  M E  q u e  t i n h a m  
r e c e b i d o  s u p o r t e  v e n t i l a t ó r i o  por m a i s  d e  12 h o r a s  a p ó s  o 
d i a g n ó s t i c o .  E m  a l g u n s  d e s s e s  p a c i e n t e s  foi r e g i s t r a d a  
a t i v i d a d e  e l é t r i c a  c e r e b r a l  n o  E E G  a l g u m a s  h o r a s  a n t e s  da 
p a r a d a  c a r d í a c a .  O u t r o s s i m ,f o r a m  a c h a d a s  á r e a s  d e  a r q u i t e t u r a  
n o r m a l  na m i c r o s c o p i a  em  v i g ê n c i a  de d i a g n ó s t i c o  c l í n i c o  d e  M E ? 3
D I A G N Ó S T I C O  DE M O R T E  E N C E F Á L I C A  N A  UTI P E D I Á T R I C A :
0 d i a g n ó s t i c o  d e  ME s o m e n t e  p o d e  s e r  e s t a b e l e c i d o  a p ô s  
o b s e r v a p â o  c o n t i n u a  d o  p a c i e n t e  c o m a t o s o .  G e r a l m e n t e  a p ó s  a 
i n t e r n a p â o  d e s t e  t i p o  d e  p a c i e n t e ,  v á r i a s  h o r a s  s â o  n e c e s s á r i a s  
p ar a  e s t a b i l i z a r  e d i a g n ó s t i c a r  o p a c i e n t e .  U m a  vez na UTI, a 
â v a l i a p â o  d e  u m a  c r i a n p a  e m  c o ma,  d e v e  s er  r e a l i z a d a ,  na m e d i d a  
d o  p o s s í v e l ,  d e  u m a  m a n e i r a  o r d e n a d a .  C o m o  p r e - r e q u i s i t o ,
a e t i o l o g i a  do c o m a  d e v e  de  s er  c o n h e c i d a ,  e o d a n o  ao 
e n c è f a l o  d e v e  s er  c o n s i d e r a d o  c o m o  i r r e v e r s í v e l . Em 
a l g u m a s  c i r c u n s t â n c i a s  e s t a  s i t u a p â o  é e v i d e n t e  c o m o  a c o n t e c e  
n o s  c a s o s  de  t r a u m a  c r a n i a n o .  E m  o u t r a s ,  c o m o  a c o n t e c e  n os  
c a s o s  d e  e n c e f a  1o p a t i a  h i p ó x i c o / i s q u é m i c a  ou m e t a b ó l i c a ,  
p o d e r á  s er  m a i s  d i f í c i l  c a r a c t e r i z á - l a ™
0 c o n h e c i m e n t o  da h i s t ó r i a  c l i n i c a  é f u n d a m e n t a l  p a r a  se 
d e t e r m i n a r  a p r e s e n p a  de  a l g u m a s  c o n d i c ò e s  q u e  p o s s a m  le var a
e r r o s  na a v a l i a p â o  n e u r o l ó g i c a  d e s t a s  c r i a n p s s .  P o r  e x e m p l o ,  
u m a  l a b i r i n t i t e  p o d e  r e s u l t a r  f a l s o  n e g a t i v o  na a v a l i a p â o  do
113r e f l e x o  o c u l o v e s t i b u l a r .
A c r i a n p a  d e v e  e s t a r  h 
p e r í o d o  de o b s e r v a p â o .  E m  
e v i d e n c i a r a m  q u e  a f u n p ã o  do 
c a r d í a c a ,  p o r é m  a c h a r a m  q u e  a l g u  
n e u r o l ó g i c a  r e a p a r e c e  15 m i n u t  
p r e s s ã o  a r t e r i a l .  G e r a l m e n t e  es 
a t i v i d a d e  s e g u e m  o r e s t a b e l e c  
f u n p ô e s  do t r o n c o  c e r e b r a l . N e s  
r e c u p e r a r a m  a l g u m a  f u n p ã o  do 
e v o l u í r a m  a ó b i t o  s e m  recuperapãí
e m o d i n a m i c a m e n t e  e s t á v e l  d u r a n t e  o 
a d u l t o s ,  J O R G E N S E N  e M O L L E R  
S N C  c e s s a  d u r a n t e  a p a r a d a  
ma e v i d ê n c i a  c l i n i c a  da  . f u n p â o  
os a p ó s  o r e s t a b e l e c i m e n t o  da 
tas p r i m e i r a s  m a n i f e s t a p B e s  de 
i m e n t o  da r e s p i r a p â o  e d a s  
te e s t u d o ,  os p a c i e n t e s  q u e  n ã o
t r o n c o  c e r e b r a l  em  60  m i n u t o s ,
. . . .  sio da c o n s c i ê n c i a .
0 e x a m e  é r e a l i z a d o  c o m  o p a c i e n t e  n o r m o t é r m i c o
( t e m p e r a t u r a  retal a c i m a  de  35 g r a u s  C e l s i u s ) ,  h e m o -
d i n a m i c a m e n t e  e s t á v e l ,  e s e m  b l o q u e i o  n e u r o m u s c u  1 ar ou s e d a p â o . 113
No e x a m e  f í s i c o  a c r i a n p a  n ã o  a p r e s e n t a  m o v i m e n t o s  
e s p o n t â n e o s ,  n ã o  e x i s t i n d o  r e s p o s t a  p o s t u r a l  o u  c o m  a l g u m  
p r o p ó s i t o ,  a p ó s  e s t í m u l o s  a d e q u a d o s . 113
A f u n p â o  d o  t r o n c o  c e r e b r a l  é a v a l i a d a  a t r a v é s  d o s  t e s t e s  
d o s  r e f l e x o s  c e f á l i c o s .  A s  p u p i l a s  d e v e m  . e s t a r  f i x a s  e 
d i l a t a d a s  s e m  r e s p o s t a  è luz. A c o n s t r i f â o  p u p i l a r  c o m o  p a r t e  
do  r e f l e x o  c i l i o s p i n a l  d e v e  e s t a r  a u s e n t e .  Gs  r e f l e x o s  
c e r e b r a i s ,  i n c l u i n d o  p o s t u r a s  d e  d e s c e r e b r a p ã o  e
d e c o r t i c a p à o ,  n â o  d e v e m  e s t a r  p r e s e n t e s .  N ã o  d e v e m
e x i s t i r  m o v i m e n t o s  o c u l a r e s  a p ó s  v e r i f i c a r  os r e f l e x o s  
o c u l o v e s t i b u l a r  e o c u 1o c e f é 1i c o . 0 t e s t e  c a l ó r i c o  é f e i t o
u s a n d o  100 ml de á g u a  f r i a  e m  c a d a  o u v i d o  a p ó s  ter
113c o m p r o v a d o  q u e  a m e m b r a n a  t i m p â n i c a  e n c o n t r a - s e  in t a ct a.
N â o  d e v e  e x i s t i r  o r e f l e x o  f a r í n g e o ,  n e m  r e s p o s t a  c o m  
t o s s e  a p ó s  a s u c p â o  da t r a q u è i a ? 3 0 t e s t e  d a  a p n é i a  è r e a l i z a d o  
d e p o i s  do  p a c i e n t e  ter s i d o  p r e v i a m e n t e  o x i g e n a d o  
a d e q u a d a m e n t e ,  em  s e g u i d a  a v e n t i l a p â o  m e c â n i c a  ê i n t e r r o m p i d a  
e o o x i g ê n i o  é a d m i n i s t r a d o  a t r a v é s  d o  t u b o  e n d o t r a q u e a 1. G 
p a c i e n t e  é o b s e r v a d o  pa r a  v e r  se m a n i f e s t a  a l g u m  e s f o r p o  
r e s p i r a t ó r i o  a t é  q u e  s e j a  a t i n g i d a  u m a  P a C 0 2  de 6 0 m m H g , n í v e l  
c o n s i d e r a d o  c o m o  p o t e n t e  e s t i m u l o  d o  c e n t r o  r e sp í  r a t ó r i o  ®3289106107109
üs r e f l e x o s  e s p i n h a i s  p o d e m  e s t a r  p r e s e n t e s  } n â o  
i n v a l i d a n d o  o d i a g n ó s t i c o ? 3 É u m  a c h a d o  f r e q u e n t e  " d i a b e t e s
35 90i n s i p i d u s " ,  e t o d o s  p r e c i s a m  d e  a q u e c i m e n t o  p a s s i v o  p a r a  m a n t e r  
a t e m p e r a t u r a  c o r p o r a l .
E m b o r a  o f l u x o  s a n g u í n e o  i n t r a c e r e b r a l  e n c o n t r a - s e  
a u s e n t e  n o s  p a c i e n t e s  c o m  ME, o s  p u l s o s  c a r o t i d e o s  e s t ã o  
p r e s e n t e s  d e v i d o  â p r e s e r v a p â o  d o  f l u x o  s a n g u í n e o  a t r a v é s  do 
s i s t e m a  da c a r ó t i d a  e x t e r n a .  H e m o d i n a m i c a m e n t e  n â o  - d e v e  
e x i s t i r  a u m e n t o  da f r e q u ê n c i a  c a r d í a c a  p e l a  a d m i n i s t r a p â o  de 
a t r o p i n a ,  e n â o  d e v e  o c o r r e r  b r a d i c a r d i a  a p ó s  m a n o b r a s  v a g a i s  
( d e v i d o  a d e s t r u i p â o  do  n ú c l e o  d o  v a g o ) .  R e c e n t e m e n t e  a n á l i s e  
c o m p u t o r i z a d a  d o s  e l e t r o e n c e f a l o g r a m a s  d o s  p a c i e n t e s  c o m  ME, 
tem  m o s t r a d o  d i m i n u i p â o  da v a r i a b i 1 i d a d e  da  f r e q u ê n c i a  c a r d í a c a  
q u a n d o  c o m p a r a - s e  c o m  c r i a n p a s  n o r m a i s 1.13
vR e c e n t e m e n t e  no "The C h i l d r e n ' s  H o s p i t a l ,  B o s t o n "  (1987); 
u m a  c o m i s s ã o  e s p e c i a l m e n t e  c r i a d a  por  a s s o c i a p O e s  p e d i á t r i c a s  e 
de  n e u r o l o g i s t a s  d o s  E s t a d o s  U n i d o s  c o n h e c i d a  c o m o  " Th e T as k
100 5F o r c e "  (1987); e A S C H W A L  e S C H N E I D E R  (1986); p u b l i c a r a m  
c r i t é r i o s  p a r a  s e r e m  u s a d o s  e m  p e d i a t r i a .  E s s e s  c r i t é r i o s  n ã o  
a p r e s e n t a m  d i f e r e n ç a s  na a v a l i a p ã o  da h i s t ó r i a  c l í n i c a  e do 
sixame fís i c o.  C o i n c i d e m  em  a f i r m a r  ^ u e  o t d u s a  do  c o m a  d e v e  
e s t a r  r e l a c i o n a d a  c o m  o q u a d r o  c l i n i c o ,  e q u e  as c a u s a s
r e v e r s í v e i s  o u  t r a t á v e i s  d e  c o m a  n ã o  d e v e m  e s t a r  p r e s e n t e s  no, 
e x a m e  f i s i c o .  D e v e m  e s t a r  p r e s e n t e s :  c o m a  e a p n é i a ,  a u s ê n c i a
de  f u n p ã o  d o  t r o n c o  c e r e b r a l  e m o v i m e n t o s  e s p o n t â n e o s .  
C o i n c i d e m  e m  a f i r m a r  q ue  a d e t e r m i n a p â o  da c e s s a p ã o  de  t o d a s  
as f u n p õ e s  e n c e f á l i c a s  d e v e  s e r  c l í n i c a  n ã o  i m p o r t a n d o  a i d a d e  
da crianjra.
O  a s s u n t o  de m a i o r c o n t r o v é r s i a  e n t r e  e s s e s  c r i t é r i o s  é
a d e t e r m i n a p ã o  d o  e s t a d o  de i r r e v e r s i b i 1 i d a d e  do  p r o c e s s o  e m
r e c é m  n a s c i d o s  e la c te nte s.  N ã o  e x i s t e  c o n s e n s o  e m  r e l a p ã o  a o s
d i f e r e n t e s  p e r í o d o s  de o b s e r v a p ã o ,  e a n e c e s s i d a d e  d e  r e a l i z a r
o u n ã o  t e s t e s  c o n f i r m a t ó r i o s . 0 c o m i t ê  d o  B o s t o n  C h i l d r e n ' s
122H o s p i t a l  a c h a  q ue  a i r r e v e r s i b i 1 i d a d e  do p r o c e s s o  é 
r e c o n h e c i d a ,  q u a n d o  a c a u s a  d o  c o m a  é e s t a b e l e c i d a , e è 
s u f i c i e n t e  p a r a  e x p l i c a r  o q u a d r o  c l í n i c o ,  e a p o s s i b i l i d a d e  de  
r e c u p e r a ç ã o  da f u n p ã o  n e u r o l ó g i c a  é a f a s t a d a  d e p o i s  d e  um  
p e r í o d o  a p r o p r i a d o  de o b s e r v a p â o .  E s t e  p e r í o d o  v a r i a  
d e p e n d e n d o  da  c a u s a  b á s i c a  q u e  d e s e n c a d e o u  o coma, e r e c o m e n d a m  
o u s o  do  E E G  , a a n g i o g r a f i a  c o m  r a d i o n u c l e o t í d i o s , e os
p o t e n c i a i s  e v o c a d o s  do t r o n c o  c e r e b r a l ,  q u a n d o  e x i s t e  a l g u m a
d ú v i d a  s o b r e  a i r r e v e r s i b i 1 i d a d e  do  p r o c e s s o ,  ou 
q u a n d o  s e  p r e t e n d e  r e d u z i r  o p e r í o d o  de o b s e r v a p ã o .  
E s t a s  r e c o m e n d a p ô e s  são  a p l i c á v e i s  a c r i a n p a s  de  t o d a s  as 
i d a d e s .
A S H W A L  e S C H N E I D E R  r e c o m e n d a m  a c o n f i r m a p ã o  el et r o -  
e n c e f a l o g r á f i c a  em  c r i a n p a s .  S e  i s o e l é t r i c o ,  é r e a l i z a d o  
um  e s t u d o  d o  f l u x o  s a n g u í n e o  i n t r a c e r e b r a 1, o qu al  d e v e  
f o r n e c e r  e v i d ê n c i a  d e f i n i t i v a  d a  i r r e v e r s i b i 1 i d a d e  do
p r o c e s s o .  Se  o E E G  e v i d e n c i a  a t i v i d a d e  e l é t r i c a  c e r e b r a l  e o
e s t u d o  do  f l u x o  s a n g u í n e o  i n t r a c e r e b r a 1 e v i d e n c i a  a p r e s e n p a  
do  m e s m o ,  e n t ã o  e s t e s  t e s t e s  s ã o  r e p e t i d o s  em  48 a 72 h o r a s.
13
A "Task Force” conclui que os critérios clínicos nào sâo 
utéis abaixo de 7 dias de vida, e em prematuros, e que passado 
esse período, têm validade se dois eletroencefalogramas são 
isoelêtricos com 48 horas de intervalo, em crianpas com 7 a 60 
dias de vida, e com 24 horas de intervalo entre 2 meses e 1 
ano. Após 1 ano de vida o período de observapão pode ser 
reduzido se um EEG ê isoelêtrico ou a angiografia intracerebra1 
nâo evidencia fluxo sanguíneo.
USO DE EXAMES COMPLEMENTARES:
100
Nos Estados Unidos utiliza-se o EEG como teste 
confirmatório para verificar a ausência da funpâo da córtex 
antes da declaração da ME. Apesar do grande número de 
artefatos registrados nos traçados e a incapacidade de medir a 
atividade do tronco cerebral, a presença de um EEG isoelêtrico 
em ausência de drogas depressoras do SNC e hipot&rmia, repre-
, . , A  ^  ,  -  , - , 19 72 94 SB 101113120senta evidência clara da ausência da funpão cortical.
Os primeiros estudos na Europa sobre o assunto, utili­
zaram a angiografia contrastada de 4 vasos como método defini­
tivo para o diagnóstico- A ausência de fluxo sanguíneo cere­
bral medido após duas injepôes do meio de contraste com 30 
minutos dê intervalo, foi considerada como incompatível com
sobrevivência neuronal devido à falta de substrato a nível
,  . 12141520 58 m in  120celular.
O insulto inicial aó cérebro determina aumento da 
pressão intracraniana, quer por compressão de uma massa, quer 
por edema cerebral. Este aumento da pressão intracraniana
diminui a pressão de perfusão cerebral o que leva a glicòlise 
anaerôbica com aumento do ácido íactico. Se a pressão 
intracraniana persiste aumentando, atingirá o ponto no qual o
14
fluxo sanguíneo cessa. Os sistemas enzimáticos ficam 
bloqueados por hipóxia e acidose, cessa o metabolismo celular, 
determinando autólise dos neurônios]220®88® 111113117120
Radiologicamente têm sido identificados dois tipos de 
padrões na angiografía, sendo estes a ausência total da 
circulapão intracraniana, ou ausência da circulapão a nível 
do polígono de WILLIS.
A injeção do meio de contraste na carótida interna e 
vertebral mostra ausência de progressão a nivel da base do
-  - 12 20 58111113117crânio.
A realizapão da angiografía e o transporte do paciente 
comatoso para a sala de estudos radiologicos não estão isentos 
de riscos. A hipotermia frequentemente ocorre, e a reapão à 
injepãc do meio de contraste podem resultar em hipotensâc ,
113os quais são prejudiciais ao paciente.
década passada comepou a ser medido o fluxo sanguír n 
cerebr n utilizando-se Tecnecio 99 intravenoso. Esta têcni " 
oferece vantagens sobre a arteriografía convencional, no 
sentido de que não ê invasiva, pode ser realizada à beira do 
leito do paciente evitando sua mobi1izapão, não produz hipo-
. , . , , , , . - 6 47 52 77 112125tensão, assim como a intensidade da radiapão ê mínima.
Vários estudos têm corre1 acionado a ausência do fluxo 
sanguíneo cerebral medido com este método, com a avaliapão 
clinica e o EEG, mostrando excelente correlapáo. Têm sido 
descritos dois tipos de padrões. 0 primeiro mostra ausência 
total do fluxo sanguíneo intracerebra1, e o segundo evidencia 
apenas enchimento tardio do seio venoso sagital o qual 
representa a drenagem venosa das artérias perfurantes
. , . 1 1 3extradurais.
T a m b é m  tê m  s i d o  p r e c o n i z a d a  a m e d i d a  do f l u x o  sa n g u í n e o ,  
i n t r a c e r e b r a 1 por m e i o  d e  t o m o g r a f í a  c o m p u t a d o r i z a d a
, ,  2 27 44 90c o n t r a s t a d a .
A e c o e n c e f a l o g r a f i a  t e m  s i d o  e m p r e g a d a  e m  c r i a n ç a s  c o m  
f o n t a n e l a s  a b e r t a s ;  F U R G U I E L E  e col . u t i l i z a r a m  e s t e  m é t o d o  
para d e t e c t a r  as p u l s a p ô e s  a n í v e l  d a s  a r t é r i a s  c e r e b r a i s  
a n t e r i o r  e m é d i a  c o m o  i n d i c a d o r e s  d a  p e r f u s s ã o  c e r e b r a l .  No
seu e s t u d o  de  6 0 0  p a c i e n t e s ,  e m  a p e n a s  12 n â o  f o r a m  d e t e c t a d a s
p u l s a ç õ e s ,  e 11 d e s t e s  p r e e n c h e r a m  o s  c r i t é r i o s  u s u a i s  de  ME.
D e v e  s e r  l e m b r a d o  q u e  e s t e  e s t u d o  d e t e c t a  u n i c a m e n t e  o f l u x o  
s a n g u í n e o  a n í v e l  da c ó r t e x  c e r e b r a l , e n S o  o f e r e c e  i n f o r m a ç ã o  
s o b r e  o f l u x o  a n í v el  do t r o n c o .  Da m e s m a  m a n e i r a  uma
d i m i n u i p à o  p r o g r e s s i v a  s e g u i d a  d e  a u s ê n c i a  do f l u x o  da a r t é r i a  
c e r e b r a l  a n t e r i o r ,  foi d e t e c t a d a  po r  m e i o  de  u 1t r a s s o n o g r a f i a  
co m  D o p p l e r ,  e m  6 c r i a n ç a s  c o m  ME  e s t u d a d a s  por M a c M E N A M I M  e 
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O s  e s t u d o s  d o s  p o t e n c i a i s  e v o c a d o s  m u l t i m o d a i s  t ê m  s i d o  
r e c e n t e m e n t e  a v a l i a d o s  em  v á r i o s  e s t u d o s  c l í n i c o s  e m  a d u l t o s  e 
c r i a n p a s ,  c o m o  t e s t e s  c o n f i r m a t ó r i o s  n o  d i a g n ó s t i c o  de  ME. 
E s t e s  p o t e n c i a i s  m e d e m  as r e s p o s t a s  e l é t r i c a s  c e r e b r a i s  a um 
d e t e r m i n a d o  e s t i m u l o .  E s t a s  o n d a s  s o m e n t e  s ã o  d e t e c t a d a s  
d e p o i s  d e  e s t i m u l a p ã o  r e p e t i d a ,  e r e g i s t r a d a s  por um  c ç m p u t a d o r  
qu e  a n a l i z a  a i n f o r m a p â o  r e c e b i d a ,  d a n d o  o p a d r ã o  
c a r a c t e r í s t i c o  d a s  o n d a s .  A a n á l i s e  d o s  p o t ê n c i a s  n â o  é
113a l t e r a d a  p e l o  u s o  de  b a r b i t ú r i c o s  ou  a n e s t é s i c o s .
D e v e - s e  r e c o n h e c e r  q u e  o e s t u d o  d o s  p o t e n c i a i s  e v o c a d o s  
m e d e  u n i c a m e n t e  a a t i v i d a d e  a t r a v é s  d e  v i a s  a n a t ó m i c a s  bem 
d e f i n i d a s ,  as q u a i s  n ã o  r e p r e s e n t a m  a a t i v i d a d e  g l o b a l  da
c ó r t e x  e do  t r o n c o  c e r e b r a l .
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Existem 3 tipos de potenciais evocados utilizados na
prática clínica: auditivo do tronco cerebral, somatosensoria1
e visual.
As respostas evocadas auditivas do tronco cerebral 
obtidas usando "clicks" como estímulo, mostram unicamente a 
presenpa da onda I (indicando atividade do nervo auditivo) ou 
nehuma onda nos pacientes com ME. Um trapado plano pode também 
ser obtido na presenpa de surdez, trauma, ou derrame do ouvido 
médio em pacientes sem ME.
Os potenciais evocados somatosensoriais não mostram 
ondas corticais após estimulapáo elétrica de um nervo
periférico nos pacientes com ME. Na maioria dos casos aparece 
uma única onda com deflexáo negativa detectada na regiáo 
cervical com uma latência média de 14 a 15 msegs.
Acredita-se que a origem desta onda seja próxima da junpâo 
cervicomedular. Nâo é um achado específico de ME, podendo 
ocorrer nos casos de trauma craniano grave.
Os potenciais ewncados visuais medem as respostas 
corticais após estímulos luminosos; os quais são uniformemente 
planos nos casos de ME, ou em qualquer interruppâo a nível da 
retina, nervo óptico, ou vias da irradiapâo óptica f2 46 60 82118119
DIAGNÓSTICO DA NORTE ENCEFÁLICA DURANTE A TERAPÊUTICA ATRAVÉS 
DE CONA BARBITÚRICO:
O coma barbitúrico produzido pelo pentobarbita 1 é 
frequente nas UTI no tratamento da hipertensão intracraniana. 
Os níveis terapêuticos de barbitúricos de 20 a 30 microgramas/- 
dl suprimem a funpão neurológica e prejudicam a avaliapào
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clinica. Estes níveis de barbitúricos costumam estar., 
associados a silêncio elétrico • cerebral. Os potenciais 
evocados não são afetados pelo uso dos mesmos, pelo qual podem 
ser usados para detectar disfunpão do sistema nervoso central» 
Existe consenso geral que nesta situapão, o diagnóstico de MEL" 
somente poderá ser feito demonstrando ausência da circulapão 
intracraniana5 embora se saiba que o fluxo sanguíneo cerebral 
está reduzido» Nesta situapão, mesmo com o fluxo reduzido em 
a t ê 4 0 7« , e 1 e é d e t e c t. a d o n a a n g i. o g r a f í a I13
ASE.Í.eiQ.Í. LEGAIS DA NORTE.; ENCEFÁLICA s
0 r e c o n h e c: i m e n t o I e g a 1 d a m o r t e e n c e f á 1 i c a c o m o rn o r t e 
b i o 16q i c a e x i s te n a A rgen t i. n a , Aus t r á 1 i a , Aus t r i. a , Can acl ã , 
Tchecoslovaquia, Finlândia, Franpa,, GréciaP Itália, México,, 
Noruega, Porto Rico, Espanha, e Estados Unidos (em 33 estados)»
0 reconhecimiento pelos médicos da NE como sinônimo de 
morte biológica do indivíduo, mas não reconhecida legalmente., 
existe na Bélgica, Bolívia, P : vsi 1 , Chile, Colômbia, 
Inglaterra , Holanda, índia , Ir1anL - Nova Zelândia , Perú, 
Turquia, Africa do Sul, Coréia cio Sul, Suipa, Tailândia,
U rug u ai e Ven e z uela»
A N E não é r e c o n h e c á. d a m e cj i c a m e n t e n e m 1 e g a 3. rn e n t e no s 
países Islâmicos» Pouca informapão se' tem dos países 
comunistas!5
Em 1983 a Disciplina de Neurologia da -Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo propôs critérios para o 
diagnóstico de NE (coma profundo, ausência das funpbes do 
tronco cerebral, obtenpão de um teste confirmatório), os quais 
foram adotados oficialmente pelo Hospital das Clinicas dessa 
UniversidadeT
Em junho de 1986, o Hospital de Clínicas da Universidade 
Federal do Paraná desenvolveu critérios aprovados pelo Conselho 
Regional de Medicina, considerando-os eticamente adequados e 
propondo sua aplicapão no Estado. Estes critérios têm que 
cumprir quatro etapas: na primeira as causas reversíveis de 
coma têm que ser excluidas; a segunda visa objetivar a ausência
da funpão do tronco cerebral; a terceira é a conetatapgo da ME
por meio dos testes confirmatórios (arteriografia, EEG ); e a 
quarta é a repetip&o dos exames, a qual tem por finalidade 
detectar a persistência das condipões clínicas constatadas 
anteriormente *
Em junho de 1989, o Conselho Federal de Medicina formou 
um grupo de estudo em Brasília, para discutir ae questões mais 
importantes sobre " Transplante de orgSos,sangue e derivados
As conclusões do grupo foram as seguintes:
1. Um orgSo somente poderá ser retirado apôs prova
incontestável de ME, cujo diagnóstico devera se').’ estabelecido 
por dois médicos que nSo pertenpam è equipe de transplante.
2. Esse diagnóstico deverá ser feito com base em
critérios clínicos e, pelo menos, um exame complementar 
(angiografía cerebral ou trapado eletroencefalográfico 
isoelétrico).
3. A retirada de orgSoe e tecidos do cadáver somente 
ocorrerá se o doador tiver manifestado essa vontade através de 
documento oficial ou, com autorizapSo prévia doe familiares.
4. Cabe ao médico assistente explicar a condipão aos 
familiares, esclarecendo a possibi1 idade do paciente como 
d o a d o r .
0 grupo ressalta que o diagnóstico de ME é 
essencialmente clinico. A necessidade de exames confirmatórios 
é uma exigência, legal para que exista uma documentação no caso 
do paciente ser doador de orgãos para transplante. Em caso 
contrário, isto ê „ se não houver nenhuma doapâo, o cadáver não 
necessita ser mantido. Faz-se uma primeira avaliafâo, que 
constata a ME, e repete-se a avaliação ap6s 6 horas. Caso 
permaneçam os sinais de ausência de atividade encefálica, todo 
o suporte hemodinâmico e respiratório pode? ser ret.irado sem 
nenhuma necessidade de exames complementares?
OBJETIVO
A presente dissertação visa descrever as alterações 
clínicas, laboratoriais, e de exames complementares que 
antecedem e seguem ao processo da ME para poder, desta maneira, 
chegar a traçar um perfil clínico deste tipo de paciente, o que 
nos permitirá reconhecer pre c o c e m e n t e , diagnosticar e conduzir 
adequadamente pacientes com morte encefálica.
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3. CASUÍSTICA E METODOLOGIA 
POPULACAQ DE REFERÈNCIA;
Crianpas com diagnóstico de Morte Encefálica,- e Morte 
Isolada do Tronco Cerebral.
POPULACAQ DE ESTUDO s
16 crianpasj.na faixa etária de 4 dias a 7 anos com 
diagnóstico de Morte Encefá 1 ica, e lima cri.anpa de 8 anos 
com diagnóstico« de Morte Isolada do Tronco Cerebral ? 
internadas na UTI Pediátrica da UFPR no período 
compreend.i.do en tre Janei ro de 1983 a Novembro de 1988 .
m i m o u r n i A
CRITÉRIOS DE SELEpAO DOS PACIENTES;
Todos os pacientes preencheram os seguintes critérios.
3 n 2„1» Cau ■;a do coma conhecida«
3 .2.2. Al\ sé n c: ia de a t i. v i d a de da C 6 r t e x C e r e h r a 1 . F o r a m 
utilizados os seguintes parâmetros para 
determinar a ausência de atividade da Córtex 
Cerebral„
3.2.2« 1. „ Ausência total de resposta a estímulos 
dolorosos e a ordens verbais.
3 «2.2.2« Ausência de movimentos espontâneos.
3.2.2.3. Eletroencef alograma isoelétrico. De 
acordo com os requisitos da Acadêmia 
Americana de Eletroencefalografia!'8
Ausência de atividade do Tronco Cerebral 
determinada pela ausência dos reflexos cefálicos 




3 .2.3.4. Oc u 1 o ves t i. bu 1 a r
3.2.3.5. Reflexo de tosse e de náusea 
3 . 2 . 3 . £>» Teste da Apnêia
0 teste da Apnéia foi realizado ventilando o 
paciente com oxigênio a 1007. por um período de 10 
minutos antes da realização do mesmo, apòs o rque o 
paciente era retirado do ventilador por um 
período mínimo de 3 minutos.
Durante este período o paciente foi oxigenado 
através da cânula e n d o t r a q u e a 1. O teste foi 
considerado N E G A T I V 0 , quando não havia nenhum 
movimento respiratório.
As causas reversíveis de coma não deveriam estar 
presentes na hora do diagnóstico, tais como 
hipotermia, hipotensão, toxicidade por drogas e 
transtornos m e t a b ó l i c o s .
Persistência dos achados;- inalterados por um 
período não inferior a 6 horas;.
Observação ; A criança com Morte Isolada do Tronco 
Cerebral não preencheu o critério de EEG 
isoelétrico.
3.3. DEFINICÃO DO QUADRO CLÍNICO:
3.3.1. Morte do Tronco C e r e b r a l :
Considerou-se Morte do Tronco Cerebral quando as 
p r o v a s c 1.1. nicas- q u e a v a 1 i a m o T r o n c o C e r e b r a 1 n ã o 
apresentaram nenhuma resposta. As provas do 
Tronco Cerebral foram realizadas pela equipe da 
UTI Pediátrica e pela disciplina de-? Neurologia 
Redi.átrica.
3.3.2. Morte da Córtex C e r e b r a l :
Considerou-se Morte da Córtex cerebral quando 
havia sinais clínicos (ausência de resposta a 
estímulos e movimentos espontâneos) acompanhado 
de EEG isoelétrico.
3.3.3. Morte Encefálica:
Considerou-se Morte Encefálica quando o paciente 
apresentava Morte da Córtex e do Tronco Cerebral.
3-4. DIVI SAP DE G R U P O S ;
Os pacientes foram divididos em 4 grupos, dependendo do 
diagnóstico clinico inicial.
3.4.1. Morte do Tronco Cerebral inicial seguido de Morte 
da Córtex Cerebral.
3.4.2. Morte da Cortex Cerebral inicial seguido da Morte 
do Tronco C e r e b r a l .
3.4.3. Morte da Córtex e do Tronco Cerebral inicial 
(Morte Encefálica) acontecendo simultaneamente.
3.4.4. Morte Isolada do Tronco Cerebral.
SISTEMAS ORGfiNICOS E N V O L V I D O S , ALTERAÇÕES LABORATOR IAIS E 
E X AMES COMPLEMENTARES :
Foi registrado o aparecimento dos sinais clínicos 
considerados ANÜRMAIS nos seguintes sistemas::
3.5.1. Cardiovascular
3 . 5 . 2 . Respi.ratório
3.5.3. Ne rvaso Cen t. ra 1
3 .5.4. Hematopo.i é t. i c o
3.5.5. Gastrointestinal e Hepático
3.5.6. Renal
3.5.7. Também foram registradas as aj. , -rapòes nos Gases 
sanguíneos e pH, Eletrólitos, Uréia, Creatinina, 
Glicose, Acido Láctico, Osmolaridade e Albumina 
Plasmática, L í q u o r , Eletroencefalograma,
Eletrocardiograma, Potencial Evocado,
Arteriografia, Tomografia e Ecografia Cerebral.
SINAIS CLÍNICOS PESQUISADOS NOS DIFERENTES SISTEMAS:
3.6.1. No sistema CARD10VASCUL.AR foi registrada a 
presenpa dos seguintes sinais clínicos:
3.6.1.1. Taquicardia (frequência cardíaca acima 
do 2 desvio padrão (DP) do valor
48considerado normal para a idade).
3.6.1.2. Bradicardia (frequência cardíaca abaixo 
do 2 DP do valor considerado normal para
48a i d a d e ) .
3.6.1.3. Hipotensão (pressão arterial abaixo do 2 
D P d o v alor c onsid era d o n o r ma 1 p a ra a 
i d a d e )T
3.6.1.4. Hipertensão (pressão arterial acima do
2 DP d o v a 1 o r c o n s i d e r a d o n o r m a 1 p a r a a
99i d a d e ) ,
3.6.1.5. Circulação periférica diminuída.
3.6.1.6. Pulsos periféricos diminuídos
3 .6 .1 .7. Palidez de pele
3.6.1.8. Moteado de pele
3.6.1.9. Edema
3.6.1.10. V a s o d i 1atação periférica
3.6.1.11. Hipofonese de bulhas
3.6.1.12. Cianose de mucosas
3.6.2. No sistema RE SPIRftTÒRI0 foi registrada a presença 
dos seguintes sinais clínicos:
3.6.2.1. Taquipnéia (frequência respiratória
iÁcima do 2 DF' do valor considerado
62normal para a idade).
3.6.2.2. Bradipnêia (frequência respiratória
abaixo do 2 DP do valor considerado
62normal para a idade).
3.6.2.5. "Gasping"
6.3. No SISTENA NERVOSO CENTRAL foi registrada a
presenpa dos seguintes sinais clínicos:
3.6.3.1. Coma vig i 1
3.6.3.2. Coma profundo
3 . 6 . 3 . 3 . Ag i ta p. S. o psicomotora
3 . 6 . 3 . 4 . Sono 1 ênc .i a
3 . 6 . 3 . 5 .  C o n  v u l s â o
3.6.3. 6 . Ref 1 e o s  tendinosos ausen t e s
3. 6 .3. 7. H.i po/Hi perton ia muscular
3. 6. 3. S. Refle:-:o Fotomotor lento/ausente
3.6 .3.9. Miose/Midriase
3.6.3.10. Fontanela abaulada/Tensa
3.6.3.11. Hipotermia (foi considerada quando a 
temperatura retal estava abaixo de 35 
graus Celcius).
3.6.3.12. Hipertermia (foi considerada quando a 
temperatura retal estava acima de 3 7 . “ 
qraus Celsius).
,6.4. No SISTENA GASTROINTESTINAL E HEPÁTICO foi 
registrada a presenpa dos seguintes sinais 
c 1 ín i c o s :
3.6.4. 1. Aspirado gástrico ou vômito em "borra de 
c a f é " .
3.6.4. 2. Hepatomegalia 
3.6„4.3. E s t a s e  Biliosa
3 . 6 . 4 . 4 .  M e l e n a
3.6.4. 5. Icterícia
3.6.5. N d SISTEIMA RENAL, "foi. registrada a presença dos
seguintes sinais clinicos:
3.6.5.1. Poliúria (débito urinário acima do 
limite superior esperado com o paciente 
recebendo plano básico).
3.6.5.2. Oligúria (débito urinário abaixo de 
lml/kcal/h com o paciente recebendo 
plano b á s i c o ) .
3.6.5.3. Proteinúria (acima de 200mg/m 2 /24h , 
determinado pe 1 o Bi 1 i 1 a b s t i . A 
presenpa de 1 ou mais cruzes foi 
c o n s ide rad o c omo an o rma 1)?
3 . 6 . 5 . 4 . C-] lie o s ú r i. a ( d e t. e r m i n a d o p e 1 o
Bi 1i l a b s t i x . A presença de 1 ou mais 
c r u z e s f o i. c o n s i d e r a d o a normal ) ?
3.6.5.5. Hematúria (determinado pela câmara de
N e u b a u e r , Foi considerada anormal, a 
presença de mais de 1 hemácia por campo 
c o m a li m e n t o 400 X ) ?
3.6..6. No SISTEMA HEMATOPQÉ.T I CO foi registrada a
presença dos seguintes sinais clínicos:
3.6.6.1. Sangramento nos locais de venopunçâo, 
cânula endotraqueal e sonda naso- 
gástrica.
3.6.6.2. Petéquias e hematomas
3.6.6.3. Plaquetopenia (número de plaquetas
i n f e r i o r a 15 O , 000 p o r rn m 3 ) .
3.6.6.4. Leucopenia (contagem de leucócitos 
abaixo dos limites inferiores dos 
valores considerados como normais para a 
i d a d e ) !3
3.6.6.5. Leucocitose (contagem de leucócitos 
superior do valor considerado como 
normal para a idade)!3
3.6.6.6. TAp e KPTT alterados (acima do limite 
superior considerado como normal para a 
i d a de)!3
ALTERAÇÕES LABOR'ATORIAIS PESQUISADAS E VALORES NORMAIS DE
REFERÊNCIA:
,7.1. Alterapòes Metabólicas
3.7.1.1. H i p o g 1icemia (Glicose plasmàtica abaixo 
de 40mg/dl no periodo neonatal , e abaixo 
de 60mg/dl após esse periodo,
de+T- rminado pelo método da
. . .  . 5 3o- ! i.i.t ui d m a  ) .
3.7.1.2. H i p e r g 1icemia (Glicose plasmàtica acima 
de 110mg/dl determinada pelo método da 
o - T o l u d i n a ) t3
3.7.1.3. Hipofosfatemia (Fósforo plasmático 
abaixo de 2mg/dl determinado pelo método
39de Fiske e Subarow).
3.7.1.4. Hiperfosfatemia (Fósforo plasmático 
acima de 6mg/dl determinado pelo método
39de Fiske e Subarow).
3.7.1.5. Hiponatremia (Sódio plasmático abaixo de 
130mg/dl determinado pelo método de 
fotometria de chama, fotômetro Evans
7 . 1 . 7.
7 .1 . 8 .
7 .1 . 9 .
7.1.10.
7.1.11.
7 . 1 . 1 2 .
7 . 1 . 1 3 .
7.1.14.
Eletroselenium Ltd., Halsted, Essex, 
Eng 1 and )
Hipernatremia (Sódio plasmâtico acima 
de 150mEq/dl determinado pelo método de 
fotometria de chama)?1
Hipopotassemia (Potássio plasmâtico
abaixo de 3»5mEq/dl, determinado pelo
método de fotometria de chama)*1
H i p e r p o t a s s e m i a ( P o t á s s i o pias m á t .1 c o
acima de 5.5 mEq/dl, determinado pelo
método de fotometria de chama)?1
Hipoc loremia (Cloreto plasmâtico abaixo
de 98 mEq/dl determinado pelo método
titulométrico de Sc ha 1 es e Sc ha 1 es )1.10
Hi.perc 1 oremia (Cloreto plasmâtico acima
de 109 mEq/dl determinado pelo método
110ti tu 1ornétrico de Schales e Schales). 
Hipercalcemia (Cálcio plasmâtico acima 
de 12 mg/dl determinado pelo método de 
Bag i n s k i ) l
Hipocalcernia (Cálcio plasmâtico abaixo 
de 8 mg/dl determinado pelo método de 
Baginski )7.
Uréia plasrnática elevada (acima de
4-0mg/dl, determinado pelo método 
enzimático com urease e reativo de
65N e s s l e r ).
Creatinina plasrnática elevada (acima de
1.1.mg/dl, determinado pelo método de 
F o 1 i n B P e t. e r s )
Acido Láctico plasmâtico elevado (acima
de 10mg/dl, determinado pelo método de 
Natelson modificadoT 
,7.2. No L.íQLJOR foram registradas as seguintes 
al teraçftes:
3.7.2.1. Proteínas (considerado valor normal de? 
25- 4 5 m g / d 1, determinado pelo método de 
Lowry e col ) !8
3.7.2.2. Acido Láctico (considerado valor normal 
ate iOmg/dl, determinado pelo método de 
N a t e 1 s o n m o d i f i c a d o)!’
3.7.2.3. Glicose (considerado valor normal de 
60-90 mg/d 1, determinado pelo método da 
o--To 3. uidina ) Ü3
3.7.2.4. Presença de hemácias
,7.3. pH e Gases Sanguíneos;
0 estudo de pH e Gases sanguíneos, foi realizado 
no analisador da Intrumentation Laboratory Inc. 
(marca I.L. modelo 213). Os valores de BE (Base 
Excess) e Bicarbonato plasmático, 'foram obtidos
114utilizando o nomoqrama de Siggaard Andersen. Os
83valores normais de refêrencia foram os seguintes:
pH arterial ... Recém-Nascido 7, 27 a 7,47
(37 C) Após 30 dias 7,35 a 7,45
Pressão Parcial ... RN de 60 a 80 mm Hg
de 02 Após 30 dias de 75 a lOOmrn Hg
31
Bicarbonato «„« de 20 a 25 mH/l
Plasmático
Excesso de Base De O a mais 5 mH/l«
De 0 a menos 5 mM/1.
3„7„4 « Osmo1aridade P 1 asmática s
Foram registradas as alterapóes na Osmolarida.de 
P 1 a s m á t i c: a * c o n s i dera n d o c o m o valo r n o r m a 1 d e 
referência de 278 a 305 mOsm/kg.
3» 7»5« Exames Complementares s
Foram realizados estudos E 1etroencefa1ográficos em 
todos os pacientes estudados« Para o registro dos 
tragados* foi utilizado aparelho Berger de oito
canais* modelo TP119« Estudo realizado pelo
Servipo de Eletroencefalografia do H C «
Foi realizada Arterioqrafi.a cerebral de 4 vasos 
(carótida e vertebral) em 3 pac.ient.es« EsLudo
realizado pelo Servipo de Radiologia do MC.
Foi realizada'Ecografia Cerebral em um paciente
utilizando Ecografo CGR-Sonel 400* Hçdelo B . 
Estudo realizado pelo Servipo de Radiologia do H C «
F o á. r e a 1 i z a d a T o m o q r a f i. a C e r e b r a 1 c o n s t r a s t a d a e m 
3 pacientes utilizando o Tomoscan 350* Philips.« 
Estud.o realizado pelo Servipo de Radiologia do H C «
Foi realizado estudo dos Potenciais. Evocados em 6
pacientes utilizando equipamento TECA-TD20. 
Foi realizado Eletrocardiograma Standard em 15 
pacientes, utilizando eletrocardiógrafo ECG-4 da 
FUNBEC. Estudo realizado pela Disciplina de 
Cardiologia Pediátrica.
3.8. REGISTRO DOS SINAIS CLÍNICOS. ALTERAÇÕES LABORATORIAIS E 
DE EXAMES COMPLEME N T A R E S ;
No grupo com Morte do Tronco Cerebral inicial, as 
alterapòes mencionadas foram registradas antes da
ocorrência desta morte, entre a Morte do Tronco e a Morte 
d a C ó r t. e x , e a p ó s a o c.: o r r £) n c i. a d a M o r t e E n c e f á 1 i c a .
No grupo com Morte da Córtex inicial, antes da Morte da 
Córtex, entre a Morte da Córtex e do Tronco e após a 
Morte Encefálica.
Mo grupo com Morte Encefálica inicial, antes e depois d.-.' 
Morte Encefálica.
No paciente com Morte Isolada do Tronco, antes e depois 
da Morte do Tronco Cerebral.
Obse rvaçãos Caso o sinal clinico, laboratorial, ou de 
exame complementar considerado anormal tenha aparecido 
mais de uma vez, registrou-se o número de vezes que 
apareceu, e realizou-se uma média das horas do 
acon tec .imen to .
3.9. A N A T O M IA PATOL Ó G I C A ;
Realizou-se autópsia em 10 pacientes conforme a rotina 
estabelecida pelo Departamento de Patologia do Setor de 
Ciências da Saúde da UFPR.
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3.i0„ TRATAMENTO ESTATÍSTIC O ;
Uti1izou~se o método do significância estatística das 
diferençias do proporp&es para amostras pequenas« Foram 
calculadas as Diferenqas de Proporpões (frequências 
relativas) entre os diferentes grupos analizados nos 
diferentes períodos estudados« Foi utilizada a seguinte 
fòrmu1 as
t = pi - p2
desvio padrão (DP)
Também fora rn c a 1 c u J. a d o s o s g r a u s d e 1 i. h e r d a d e de v x cí o a o 
reduzido numero das amostras, os quais indicam o valor 
1111 e m a t o q l i  e d e v e s e r o I::« t i d o c o m a f o r m u 1 a ant e r i o r p a r a 
p o d e r co n s i d e r a r s i g n i f i c a t .i v a u rn a p r o p o r p ã o „
G L. = Ml + M2 - 2
Para verificar a sign i. f icânc ia e s t a t í i c a  de cada 
diferenra de proporp&es., foi cotejado o valer Ht“ obtido 
com o valor que a tabela de significância dá para os 
q r a u s d e 1 i b e r d a d e p a r a d i. ta d i f e r e n p a «,
4. RESULTADOS
Na Tabela 1. encontram-se os diagnósticos clínicos 
iniciais feitos no momento da internação. Nota-se que em 4 
casos o diagnóstico clinico inicial foi de Morte do Tronco 
Cerebral, em 4 casos foi de Morte da Córtex Cerebral, e em 8 
casos foi de Morte Encefálica. E! em apenas 1 caso foi de Morte 
Isolada do Tronco Cerebral





Mo rte Enc e f á 1i c <
Morte Isolada do Tronco
TOTAL 17
Na Tabela 2 encontram-se os intervalos de tempo, em 
horas, decorridos entre; a internação do paciente na UTI, e o 
diagnóstico clinico inicial. Observou-se que após a 
i. n t e r n a ç ã o , a M o r t e d a C ó r t e x C e r e br a 1 d e m o rou n i e n o s t. e rn p o p a r a 
ocorrer (10,77 horas em média), seguido da Morte do Tronco 
Cerebral (46,uo horas ern média) , e da Morte tncetâ 1 ica (15/,UO 
horas em média). Em um caso a Morte Isolada do Tronco Cerebral 
o c o r r e u 120 , 00 h o r a s a p ó s a i. n t e r n a ç ã o .
TABELA 2. Médias dos intervalos decorridos entre a internação 
e os diagnósticos topográficos iniciais nos 4 grupos 
de pacientes.
n X horas
Internapâo M o r t. e u o 7 r o n c: o 4 6  .00
Internação r!_.rte da Córtex 10.7:
In ternação M o r t e E n c E; T á 11 c a 1 5 7 . 0 0
Internação Morte Isoladct do 1 120. UO
T ronco
Na Tabela 3 encontram-se os .intervalos de tempo em horas 
decorridos entre? a ocorrência da Morte do Tronco e da Córtex 
C e r e b r a l , e a ocorrência da Morte Encefálica. Nota-se que em 
ambos os grupos a. Morte Encefálica foi verificada em per iodos 
de tempo muito próximos (46,25 e 48,00 horas em média).
TABELA 3. Médias dos intervalos decorridos entre as mortes da 
Córtex e do Tronco e a Morte Encefálica,
Morte do Tronco 
Morte da Córtex
Na Tabela 4 são mostrados os intervalos de tempo ern 
horas decorridos entre o diagnóstico de Morte-? 
Encefálica/Isolada do Tronco, e a parada cardíaca. Nota-se que 
em i caso do grupo Morte do Tronco Inicial, a evolução a parada 
cardíaca ocorreu 6,00 horas após o diagnóstico de ME, e em 3
Morte Lnceí á 1 il.a 4- 46 » 25
Mort, e E n c e f á 1 i. c. a 4 4 S . 0 0
casos do mesmo grupo, foram suspensas as medidas suportivas de 
vida com 51,66 horas, em média, após o diagnóstico de ME.
No grupo com Morte da Córtex Inicial, em 1 caso ocorreu 
a parada cardiaca 64,00 horas após o diagnóstico de ME. Em 3 
casos foram suspensas as medidas suportivas de vida com 10,66 
horas, em m é d i a , após o diagnóstico de ME.
No grupo com ME inicial, em 6 casos ocorreu a parada 
cardíaca 18,66 horas, em média, após o diagnóstico de M E . Em 2 
c a s o s f o r a m s u s p e n s a s a s m e d .1 d a s s u p o r 11 v a s d e v i. d a c o m .1. ? , U O 
horas, em média, após o diagnóstico de M E „
TABELA 4. Médias dos .intervalos decorridos entre o diagnóstico 
de Morte Encefálica e a parada cardíaca (Morte 
Bi o l ó g i c a ) .
D i a g n ó s t i c o i. n i c i. a 1 n X horas
Morte do Tronco 1 ( a ) 6.00
3 (ta) 51 .66
Morte da Córtex 1 ( a. ) 64 „ 00
3 ( ta ) 1U « 6 6
Mort e E n c. e f á 1 i c a 6 ( a ) Í. Ei. 6 6
2 (ta) 17 .00
M o r t e I ■= n 1 a d a d o T r n c o 1 ( a ) 350.00
( a ) Se m intb r r u. p ç à u d l j  s  u  p o r t. e 
(ta) Com interrupção do suporte
Nas tabelas 5 e 6. encontram-se os sinais anormais 
detectados no aparelho cardiovascular.
No grupo do Tronco Inicial, no período antes da morte do 
t r o n c o , o s s i n a i s m a i s í r e q u e n t. e rn e n t. e e n c o n trados f o r a m : 
b r a d i c a r d i a , h i p o f o n e s e de bul h a s , h i p o t e n s Ta o a r t e r i a 1 , p a 1 i dez 
e pele moteada, edema e extremidades frias.
No período entre a íiorte do Tronco e a Morte da Córtex, os 
s .1 n a i s m a .1 s f r e q u e n t e rn e n t e cs n c o n 1: r a d o s. f o r a rn r, b r a d i c a r d i a 
hipofonese de bulhas, hipotensão arterial, palidez e pele 
mo t e a d a , edema e extremidades frias.
No período após a Morte Encefálica, os sinais mais frequentes 
foram; bradicardia, hipotensão arterial, hipof onese cie- bulhas, 
má perfusâo perifé r i c a , pulsos perifêricos diminuídos, palidez 
e pele moteada, edema e extremidades frias.
No grupo Morte da Córtex Inicial, foi observada, no periodo 
antes da Morte da Córtex, maior frequência dos sinais 
taqui.cardia , pa 1 idez de pele e ex t.remiuades frias.
No período entre a Morte da Córtex e a Morte do Tronco, os 
s i n ai s m ais f r eq uentemen te e n c o n t r ad os foram: bradieardia,
h i po fone se de? bulhas, hipotensão, hipof onese de bulhas, má 
perfusão periférica, palidez de pele, extremidades frias e 
cianose de leitos u n g u e a i s .
No grupo Morte Encefálica Inicial, foi observada no periodo 
antes da Morte Encefálica, maior frequência dos sinais 
taquicardia, bradicardia e cianose dos leitos ungueais.
No período após a Morte Encefálica, maior frequência dos sinais 
bradicardia, hipofonese de bulhas, hipotensão, má perfusâo 
periférica, palidez de pele e cianose dos leitos u n g u e a i s .



























SINAL n/N Üh n/N X 
1
n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh
Taquicardia 3/5 37.3 1/1 12.0 0/0 0.0 2/5 27.0 1/1 21.0 0/0 0.0 4/7 47.0 1/1 24.0 1/2 36.0 0/0 0.0
Bradicardia 1/2 48.0 2/2 32.0 4/6 10.0 1/4 36.0 2/4 36.0 4/8 12.0 4/7 32.0 8/26 12.7 1/2 115.0 1/4 49.0
Hipofonese
Bulhas
O/O 0.0 2/3 0.0 2/2 27.0 0/0 0.0 2/4 21.0 2/2 14.0 0/0 0.0 5/7 5.6 0/0 0.0 0/0 0.0
Hipotensão O/O 0.0 2/2 12.0 4/8 21.75 0/0 0.0 3/5 30.3 4/9 16.25 0/0 0.0 8/14 13.25 0/0 0.0 1/2 150.0
Hipertensão 1/1 72.0 1/2 48.0 0/0 0.0 0/0 0.0 1/1. 31.0 0/0 0.0 3/5 56.0 0/0 0.0 1/4 96.0 1/3 120.0
Má perfusão 
perifeVica




0/0 0.0 0/0 0.0 3/3 1.0 0/0 0.0 0/0 0.0 1/1 30.0 0/0 0.0 3/3 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0
Ta be 1 à No. 6:


















































































































































































Na tabela 7 encontram-se os sinais anormais detectados 
no Apare 1 ha Respiratôrio»
No grupo Norte do Tronco Inicial, foi observada no período 
antes da Norte do Tronco, maior frequência dos sinais 
bradipnéia e irregularidade respiratória.
No período entre a Norte do Tronco e a Norte da Córtexy e após 
a Norte Encefálica, a presenpa de apnêia.
No grupo Norte da Córtex Inicia. 1, foi observada no período 
cantes cia Norte do Tronco, maior frequência dos sinais 
bradipnéia e irregu1 aridade respiratória»
No período entre a Norte da Córtex e a Norte do Tronco, a 
presenpa da irregularidade respiratória e apnêia.
Mo período após a Norte Encefálica, presenpa de apnêia»
No grupa Morte Encefálica inicial, foi observada antes da Nort 
Encefálica, maior frequência de bradipnéia irregularidade 
respiratória, e apnêia„
No período apôs a Norte Encefálica, presenpa de apnêia»



























SINAL n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh
Taquipnéia 1/1 9.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0.0 0/0 0.0 3/3 376.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0




4/4 46.2 0/0 0.0 0/0 0.0 4/4 10.5 2/2 0.0 0/0 0.0 8/9 99.6 0/0 0.0 1/4 200.0 0/0 0.0
Apnéia 1/1 3.0 4/4 0.0 4/4 0.0 O/O 0.0 4/4 4.5 4/4 0.0 6/9 20.6 8/8 0.0 1/1 2.0 1/1 0.0
£asping 1/1 9.0 0/0 0.0 0/0 0.0 1/1 2.0 0/0 0.0 0/0 0.0 2/2 10.5 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0
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Nas tabelas 8 e 9, encontram-se os sinais anormais 
detectados no Sistema Nervoso Central„
No grupo Morte do Tronco Inicial, observou-se antes da Morte do 
Tronco, maior frequência dos sinais: sonolência, coma, reflexos 
tendinosos ausentes , miose hipotonia muscular , ref lexo 
fotüiTiotor 1 en to , hi potermia ,
No período entre a Morte do Tronco e a Morte da Córtex, coma«, 
reflexos tendinosos ausentes, hipotonia muscular, reflexo 
fotomotor ausente, midríase, hipotermia„
No período após a Morte Encefálica, coma, hipotonia museular, 
reflexos tendinosos ausentes, rnidriase, e hi potermia „
No grupo Morte da Córtex Inicial, constatou-se antes da Morte 
da Córtex, maior requência de sonolência, coma«, reflexos 
tendinosos ausentes, e hipotonia muscular«
No período entre ~ Morte da. Córtex e a Morte do Tronco, coma, 
reflexos tendinosos ausentes, hipotonia muscular, reflexo 
fotomotor lento, e reflexo fotomotor ausente«
No período após a Morte Encefálica, coma, reflexos tendinosos 
ausentes, hipotonia muscular, ref iexo fotomotor ausente, 
midrise e hipotermia.
No grupo Morte Encefálica Inicial, observou-se antes da Morte 
Encefálica, maior frequência de aqitapão psicomotora, 
sonolência, reflexos tendinosos ausentes, hipotonia muscular, e 
convu1são«
No periodo após a Morte Encefálica, coma, reflexos tendinosos 
ausentes, hipotonia muscular, reflexo fotomotor ausente, 
midríase, e hipotermia.



























SINAL n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh
Agitafão
Psicoaotora
1/1 41.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 2/2 180.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0
Sonolência 4/4 40.5 0/0 0.0 0/0 0.0 4/4 22.7 0/0 0.0 0/0 0.0 8/2 39.7 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0




4/4 36.0 4/4 0.0 4/4 Û.0 3/3 24.6 4/4 0.0 4/4 0.0 7/7 18.7 8/8 0.0 1/1 120.0 1/1 0.0
Hipotonia
Muscular
4/4 36.0 4/4 0.0 4/4 0.0 3/3 24.6 4/4 0.0 4/4 0.0 7/12 16.1 8/11 0.0 1/1 72.0 1/1 0.0
Hipertonia
Muscular
0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 1/1 192.0 0/0 0.0
Convulsão 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 4/5 26.5 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0
+---------------------------- +-------------------------------  +------------------------------------------------- f



























SINAL n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh
RFH Lento 4/4 42.0 0/0 0.0 0/0 0.0 1/1 31.0 2/2 3.0 0/0 0.0 3/4 69.0 0/0 0.0 1/1 72.0 0/0 0.0
RFH Ausente 1/1 41.0 4/4 0.0 4/4 0.0 1/1 39.0 2/2 3.0 4/4 0.0 2/4 26.5 8/9 0.0 1/1 48.0 1/1 0.0
Miose 2/2 nn c LÚ, J 0/0 • 0.0 0/0 0.0 1/1 2.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0
Hidríase O/Ô 0.0 4/4 0.0 4/4 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 4/4 0.0 0/0 0.0 8/8 0.0 0/0 0.0 1/1 0.0
Fontanela
Tensa
1/1 8.0 1/1 22.0 0/0 0.0 0/0 0.0 1/1 0.0 0/0 0.0 1/1 53.0 1/1 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0
Hipoteraia 2/3 14.0 4/5 20.5 4/7 12.0 1/1 24.0 1/3 36.0 4/4 10.0 3/7 22.6 8/17 8.1 1/3 96.0 1/2 48.0
Hiperteraia 1/2 67.0 0/0 0.0 0/0 0,0 1/1 2.0 1/2 16.0 1/2 20.0 1/5 . 240.0 0/0 0.0 1/2 150.0 0/0 0.0
+ + + + + + + + + + + + + + + + + + + +
Na tabela 10 encontram-se os sinais anormais e os exames 
complementares alterados no Sistema Hematopoético.
No grupo Morte do Tronco Inicial, observou-se antes da Morte dfl 
Tronco, maior frequência de sangramento, leucocitose e provas 
de coagulação alteradas.
Entre a Morte do Tronco e a Morte da Córtex, presença de 
sangramento (locais de punção, cânula ET, sonda NB).
Após a Morte Encefálica, presença de sangramento e 
plaquetopenia. No grupo Morte da Córtex Inicial, verificou-se 
antes da Morte da Córtex, maior frequência de leucocitose e 
provas de coagulação alteradas (TAP, K P T T ). No grupo Morte 
Encefálica Inicial, no periodo após a Morte Encefálica, maior 
frequência de plaquetopenia.
Na tabela 11 encontram-se os sinais anormais detectados 
no Sistema Gastrointestinal.
No grupo Morte da Córtex Inicial, observou-se nos tres períodos 
estudados, maior frequência de hepatomegalia,
No grupo Morte Encefálica Inicial, observou-se antes da Morte 
Encefálica, maior frequência de "borra de café".
Na tabela 12 encontram-se os sinais anormais e as 
alteraçfcies detectadas no Sistema Renal.
No grupo Morte do Tronco Inicial, observou-se antes da Morte do 
Tronco, maior frequência de poliúria, hematúria, proteinúria e 
g 1 icosõ.r ia .
Após a Morte Encefálica, presenpa de poliúria.
No grupo Morto da üórte;; Inicial, observou-se após a Morte 
Encefálica, maior frequência de oligúria e poliúria.
No grupo Morte Encefálica Inicial, verificou-se antes da Morte 
Encefálica, maior frequência de oligúria,
No período após a Morte Encefálica, maior frequência de












































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































Tabela No. 10: NÚMERO DE CASOS (n)/NÚH£RQ DE OCASIÕES E MÉDIAS (horas)
DOS SINAIS DO SISTEMA HEMATOLÓGICO NOS PERÍODOS ESTUDADOS.
+ + +--c--------------------------------------------------------- +------------------------------------------------------
MORTE DÜ TRONCO INICIAL : MÜRTE DA CÓfiTEí INICIAL : MORTE ENCEFÁLICA INICIAL :MORTE ISOLADA DO TRONCO
: Antes : Entre : Após : Antes : Entre : Após : Antes : Após : Antes : Após
:Morte Tronco:Morte TroncosHorte Ence- :Norte Córtex :Morte Córtex :Morte Ence- :M. Encefá- :M. Encefá- :M. Tronco :M. Tronco 
: Córtex : fálica : : Tronco : fálica : lica : lica : :
SINAL : n/N : Xh : n/N : Xh : n/N : Xh : n/N : Xh : n/N : Xh : n/N : Xh sn/N : Xh :n/N : Xh :n/N : Xh :n/N : Xh
"borra Cafí : 0/0 : 0.0 : i/i : 3.0 : 0/0 : 0.0 : 1/1 : 26.0 : 0/0 : 0.0 : 1/1 : 3.0 : 4/6 : 220.2 : 3/4 : 5.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0
Estase : 0/0 -. 0.0 : 0/0 : 0.0 : 1/2 : 36.0 : 0/0 : 0.0 : O/O : 0.0 : 0/0 : 0,0 : 1/1 : 1.0 : 0li : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0
Biliosa : : : : : : :  : : : : : j : ; ; ; ■ ; :
Helena : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 1/1 : 2.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0
Icterícia : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 1/1 : 57.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0
























































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































Tabela No. 12 NÚMERO DE CASOS (nj/NÚHEKÜ DE OCASIÕES E MÉDÍAS (horas) 
DO SISTEMA RENAL NOS PERÍODOS ESTUDADOS.
53
Na tabela .13 encontram-se as alterações no pH e gases 
sanguíneos.
No grupo Norte do Tronco Inicial, observou-se a rites da Norte do 
T r o ri c o niai, o r f r e q u ê ri cia de a 1 c: a 1 o s e r e s p i. r a 16 r i. a .
Entre a Morte do Tronco e a Morte da Córtex, maior frequência
de a lealose respiratória.
No grupo Morte da Córtex Inicial, constatou-se antes da Morte 
da Córtex, maior frequência de acidose metabólica«
Entre a Morte da Córtex e a Morte do Tronco, maior frequência
de alealose respiratória.
Após a Morte Encefálica, maior frequência de alcalose 
ffi e t a b ô 1 i. c a «
No grupo Morte Encefálica Inicial, observou-se antes da Morte 
Fr/cefálica, maior frequência de alcalose e acidose respi atória 
e acidose metabólica.
Nas tabelas Í4 e ib encontram-se as alteraqóes ria 
g 1 i c o s e , f 6 s f o r o , s ô d i o, p o t á ss i o c: á I c: i o , c 1 o r e t o , u r é .1. a , 
creatirúna , ácido láctico, osmolarida.de e albumina sêricas.
No grupo Morte do Tronco Inicial, observou-se antes da Morte do 
Tronco, maior frequência de hipopotassemia e urê ia elevada«
Entre a Morte tío Tronco e a Morte da Córtex, maior frequência 
de hipopotassemia„
Após a Morte Encefálica, maior frequência de hipernatremia.
No grupo Morte da Córtex Inicial, no período antes da Morte da 
Córtex, observou-se maior frequência de hipoc1o r e m i a .
No período entre a Morte da Córtex e a Morte do Tronco, 
verificou-se maior frequência de hipopotassemia e uréia 
e 1 e v a d a ,
Após a Morte Encefálica, maior frequência de ácido láctico 




















































































Tabela No. 13: NÚMERO DE CASOS (n)/NÚMERO DE OCASÍQES E NÉDIAS (horas)
DAS ALTERAfOES NOS GASES E pH SANGUÍNEOS NOS PERÍODOS ESTUDADOS.
f




























r/H Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh
Hipog1icesia 0/0 O.Ô 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 1/1 22.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0
Hipergliceaia 1/4 48.Û 1/1 20.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 3/3 ;6.6 2/3 12.0 0/0 0.0 0/0 0.0
Hipofosfateoia 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 1/1 24.0 0/0 0.0 0/0 0.0
Hiperfosfateaia 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 1/1 0.0 0/0 0,0 1/7 120.0
Hiponatresia 1/1 2.0 0/0 0.0 0/0 . 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 1/1 12.0 0/0 0.0 0/0 0.0 1/4 60.0
Hipernatreaia 1/2 10.0 0/0 0.0 2/4 42.0 0/0 0.0 0/0 0.0 1/1 10.0 2/3 22.0 1/2 12.0 0/0 0.0 0/0 0.0
Hipopotasseaia 2/3 50.0 2/2 18.0 0/0 0.0 0/0 0.0 2/3 36.0 0/0 0.0 3/3 20.0 1/1 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0
Hiperpotasseaia 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 1/1 16.0 0/0 0.0 2/2 30.0 2/3 6.0 1/5 96.0 0/0 0.0
t----------------------- ----------------;-------------------------------------- ------------------- -------- 1-------------------------
: HORTE DO TRONCO INICIAL : MORTE DA CÓRTEX INICIAL : HORTE ENCEFÁLICA INICIAL :MORTE ISOLADA DO TRONCO
■ '  '  /
: Antes : Entre : Apús : Antes : Entre : Apds : Antes : Aptís : Antes : Após
•■Norte Tronco .-Horte Tronco :Horte Ence- .-Morte Cdrtex iMorte Córtex itíorte Enc.?- ifiorte Encef»- :!;orte Encetá- : Horte Tronco :Horte Tronco 
: : Círtex : fálica : : Tronco : fálica : lica : lica : :
: n/N : Xh : n/N : Xh : n/N : Xh : n/N : Xh : n/N : Xh : n/N : Xh ; n/N : Xh : n/N .- Xh : n/N : Xh : n/N : Xh
Hipocalceaia : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 2/2 : 26.5 : 0/0 : 0.0 : 1/1 : 72.0 : 0/0 : 0.0
Hipercalceaia : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 -. 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0,0 : 0/0 : 0.0 ; 0/0 : 0.0
Hipodoreaia : 1/1 : 96.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 4/4 : 0.0 : l/i : 24.0 ; 0/0 : 0.0 : 1/2 : 12.0 : 1/1 : 24.0 : 0/0 : 0.0 : 1/4 : 60.0
Hiperdoreaia : 0/0 : 0.0 : 1/1 : 20.0 : 1/2 : 36.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 1/2 : 12.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0
Uréia Elevada : 2/3 : 42,0 : 1/1 : 24.0 : 1/5 ; 4S.0 : 1/1 : 24.0 : 2/2 : 20.0 : 0/0 : 0.0 : 2/2 : 18.5 : 1/1 : 0.0 : 1/7 : 96.0 -. 1/9 : 120.0
Creatinina : 0/0 : 0.0 : 0/0 -. 0.0 ; 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 1/1 : 24.0 : 0/0 : 0.0 : 1/1 : 4.0 : 1/1 : 2.0 : 1/2 : 96.0 : 0/0 : 0.0
Elevada : : : : : : : : : : : : : : : : : : : :
Acido Láctico : 1/2 : 48.0 : 0/0 : 0.0 : 1/1 : 20.0 : 1/1 : 41.0 : 1/1 : 48.0 : 2/2 : 10.0 : 2/2 : 14.5 : 1/2 : 8.0 : 1/1 : 161.0 : 1/3 : 120.0
Elevado : : : : : : : : : : : : : : : : : : : :
Osaolaridade : 0/0 : 0.0 : 1/1 : 0.0 : 1/1 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0
Plasaática : : : : : : : : : : : : : : : : : : : :
Elevada : :
Hipoalbuai- : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 1/1 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 0/0 : 0.0 : 1/1 : 0,0 : 0/0 : 0.0 : 2/2 .- 0.0 : 0/0 : 0,0 : 0/0 : 0.0
neaia : : : : : : : : : : : : : : : : : : : :
Na tabela 16 encontram-se as alterapftdes detectadas no 
líquor. No grupo Morte do Tronco Inicial, observou-se antes da 
Morte do Tronco, maior frequência de proteína elevada e 
presenpa de hemácias.
Após a Morte Encefálica, maior frequência de proteína elevada.
No grupo Morte Encefálica Inicial, no período antes da Morte 
Encefálica, observou-se maior frequência de proteína elevada e 
presenpa de hemácias.
No período após a Morte Encefálica, maior frequência de ácido 
1 á c t. i. c o e 1 e v a d o .
Na tabela 17 encontram-se as alterapões no 
eletroencefaloqraiTia, arteriograf i a , potencial evocado, 
ecografiü e tomografia computadorizada,
No grupo Morte do Tronco Inicial, observou-se antes da Morte? do 
Tronco, ,’iaior frequência de sofrimento difuso detectado no EEG.
No período após a Morte Encefálica, verificou-se maior 
frequência de EEG isoelêtrico.
No período após a Morte Encefálica, maior frequência de EEG 
isoelêtrico e potencial evocado do Tronco Cerebral mostrando 
morte do mesmo.
No grupo Morte Encefálica Inicial, constatou-se no período 
antes da Morte Encefálica, maior frequência de foco irritativo 
no EE.U.
Nd período após a Morte Encefálica, maior frequência de ÉEG 
isoe1étrico.
osO
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n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh
61 kose 
Diainuida
1/1 72.0 0/0 0.0 1/1 96.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0
Proteínas
Elevadas
2/2 84.0 0/0 0.0 2/2 58.0 0/0 0.0 ú/0 0.0 0/0 0.0 3/3 35.0 1/1 216.0 0/0 0.0 0/0 0.0
Heâácias
Elevadas




Ô/O 0.0 0/0 0.0 0/0 0.Û 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 2/2 8.0 0/0 0.0 0/0 0.0
+ + + + + + + + + .































n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh
Sofr.Cer.Difuso 3/3 56.0 1/2 48.0 0/0 0.0 4/6 30.0 0/0 0.0 0/0 0.0 2/5 96.0 0/0 ' 0.0 1/4 48.0 1/7 96.0
Foco Irritativo 1/1 24.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 4/4 19.5 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0











0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 1/1 0.0 0/0 6.0 1/2 100.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0








1/1 24.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 1/1 168.0 0/0 0.0 0/0 0.0 1/1 24.0
MORTE ENCEFttLICA INICIAL MORTE ISOLADA DO TRONCO
Na tabela 18 encontram-se as alteraçòes detectadas no 
electrocardiograma.
No grupo Morte do Tronco Inicial, no periodo após a Morte 
Encefálica, verificou-se maior frequência de bradicardia 
sinusal.
No grupo Morte cia Córtex Inicial, no período entre a Morte de 
Córtex e a Morte do Tronco, observou-se maior frequência de 
bradicardia sinusal e alterações da re p o 1 ar i zação ventricular,
No período após a Morte Encefálica, maior frequência de 
alterapôes difusas da repolarisapão v e n t r i c u l a r .
No grupo Morte Encefálica Inicial, no periodo antes da Morte 
Encefálica, constatou-se maior frequência de bradicardia 
sinusal e alterajrftes da repolarização ventricular.
No periodo após a Morte Encefálica, maior frequência de 
bradicardia sinual e alteraçòes difusas da repolari zapão 
ventricular.




























r/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/fi Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh n/N Xh
Taquicardia
Sinusal
0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 1/4 43.0 0/0 0.0 0/0 0.0 1/4 200.0 0/0 0.0 1/2 46.0 0/0 0.0
Bradicardia
Sinusal
0/0 0.0 0/0 0.0 3/4 24.0 0/0 0.0 ïi'l 3.5 0/0 0.0 3/4 24.3 6/10 42.0 0/0 0.0 1/2 96.0
Rit&D
Juncional
0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 2/2 4'o.û 0/0 0.0 0/0 0,0 1/1 350.0
Extrasistoles
ventriculares
0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0- 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 1/1 43.0 0/0 0.0
Bloquéio AV 1.6 0/0 0.0 0/0 0.0 1/1 2.0 0/0 0.0 0/0 0.0 1/1 24.0 0/0 0.0 2/2 15.0 0/0 0.0 0/0 0.0
Alt.Dif.Repol. 
Ventricular
0/0 0.0 0/0 0.0 1/1 2.0 0/0 0.0 3/4 30.0 2/2 13.5 3/6 39.0 4/5 16.0 0/0 0.0 1/1 ' 350.0
Disin.Voltages 0/0 0.0 0/0 0.0 1/2 48.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 2/2 13.0 0/0 0.0 0/0 0.0
Fibri.Auricular 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 0/0 0.0 1/1 350.0
^ ■ DISCUSSAQ
Observamos, que dentro do processo de ME.' a ocorrência 
clínica de morte da córtex e do tronco c e r e b r a l , não 
necessáriamente ocorre ao mesmo tempo, já que em 4 casos o 
diagnóstico clínico inicial foi de morte do tronco cerebral 
(determinado clinicamente por meio das provas que avaliam o 
tronco sem resposta) 46,0 horas em média após a internaçiâo, 
seguido de morte da córtex cerebral 46,0 horas em média após a 
morte do tronco.
Em 4 casos o diagnóstico clínico inicial foi morte da 
córtex cerebral (determinado clinicamente e na vigência de EEG
i. s o e 1 é t r i c o ) 10 , 7 h o r a s e m m ê d i a a p ó s a i n t e r n a ç. ã o , s e g u i. d o d e
morte do tronco 48,0 horas em média após a morte da córtex.
Em 8 casos observamos que a morte da córtex e do tronco 
cerebral (ME) foi detectada simultaneamente, 157 horas em média 
após a internarão.
Em um paciente observamos a ocorrência de morte isolada 
do tronco cerebral, a qual aconteceu 120.0 horas após a
internarão. Este paciente apesar de se encontrar em coma
profundo, e com todas as provas do tronco cerebral sem
resposta, não apresentou trapado eletrcencef alográf i.co
isoelétrico durante toda a evolupão.
A abolirão da atividade elétrica cerebral cortical antes 
da supressão dos reflexos do tronco encefálico, demonstra bem a 
progressão rostro—caudal da destruirão do Sistema Nervoso 
Central nestes casos. A arreflexia do tronco cerebral com 
persistência da atividade elétrica cerebral, mostra que a lesão 
do tronco encefálico determina a :i rreversibi 1 idade do processo
de morte., podendo ocorrer áreas corticais que ainda apresentam
92 83 98alguma atividade elétrica residual temporária.
SINAIS DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL 
ASITACAO PSICOMOTORA;
Foi um sinal precoce, sendo detectado em 3 casos 
unicamente antes do diagnóstico clínico inicial (X 110,5 
h o r a s ).
SONOLÊNCIA;
Este também foi um sinal de aparecimento precoce, sendo 
detectado em 16 casos unicamente antes do diagnóstico 
clinico inicial (X 34,0 horas).
COMA s
A evolupâo para coma profundo foi a regra em todos os 
casos após o diagnóstico de Morte Encefál i.ca/Isolada do 
Tronco (ME/ITR), sendo precedido em todos os casos por 
coma vigil que r<ÍXo foi quantificado em pontos. Em todos 
os casos a origem foi metabólica.
REFLEXOS TENDINÜSOS AUSENTES;
F'oi um sinal de aoarecimento precoce, detectado em 15 
casos antes do diagnóstico clinico inicial (X 142.3), e 
em todos os casos após o diagnóstico de ME/ITR.
HIP0T0NIA MUSCULAR;
Foi um sinal de aparecimento precoce, detectado em 15 
casos antes do diagnóstico clínico inicial (X 124.5 
horas), e em todos os casos após o diagnóstico de 
ME/ITR.
HIPERTONIA M U S C U L A R :
Nêio foi um sinal de aparecimento frequente, sendo 
detectado em apenas um caso, decorrente da doença de 
b a s e ( T è t a n o ) .
C O N V U L S Ã O :
F o i. u m s i n a 1 d e a p a r e c i m e n t o p r e c o c e , d e t e c: t a d o e m A 
casos unicamente antes do diagnóstico clinico inicial (X 
26.5 h o r a s ).
A expl icacSto deste sinal acreditamos possa ser 
decorrente de encefalopatia metabólica, ocasionada pela 
causa básica de internapão, durante a qual tem sido 
observada a ocorrência de crises convulsivas tocais ou 
g e n e r a 1i z a d a s .
S. REFLEXO FOTOMOTOR LENTO:
A presença deste sinal foi dctectada em 11 casos, sendo 
que em 9 deles já antes do diagnóstico clínico inicial (X
53.5 horas), parai nêto aparecer mais após o diagnóstico 
de ME/1'TR.
REFLEXO FOTQMOTOR AUSENTE:
Este sinal estava presente em todos os casos após o 
diagnóstico de ME/ITR, sendo que em 5 deles já estava 
presente antes do diagnóstico clinico inicial (X 36.2 
h o r a s ).
10. MIOSE
Foi um sinal de aparecimento precoce, detectado em 3 
casos unicamente antes do diagnóstico clinico inicial (X 
15.2 horas)
11. MIDRI a S E :
Este sinal foi detectado em todos os casos após o
diagnóstico de ME/ITR, sendo que nos casos com Morte do
Tronco inicial este sinal precedeu à obtenpão do traçrado
isoelêtrico no EE6.
12. FOMTANELA TENSA ;
Este sinal foi detectado em 4 casos nos diferentes 
períodos estudados e acreditamos possa ser decorrente de 
h i p e r t e n s ã o i. n t r a c: r a n i a n a .
13. HIFERTERMIA ;
Este sinal foi detectado em 4 casos nos diferentes 
p e r i o d o s e studados, p r edom i. n a n d o a n t. e s d o d i a g n ó s t i c o 
clinico inicial (X 102.horas), sendo que em 3 deles 
identificamos processos infecciosos na hora da detecpèto 
do sinal, pelo qual a avaliação fica prejudicada.
14. H I F OTERMIA:
Este sinal foi detectado en. todos os casos após à 
oco r r ência d e M E / IT R , s e n d o r\ u e em 9 d e 3. e s j á e s t a v a 
presente ant.es do diagnóstico de ME/ITR (X 31.3 horas).
98F'L..UM e POSNER descrevem a sequência das alterapfces 
observadas nos processos de morte dentro do sistema nervoso 
central., as quais incluem uma falência gradual e ordenada das 
funpões do diencèfalo, mesencéfalo, protuberância e bulbo 
(progressão rost.ro-cau.dal ) . Na verdade esta ordem ê
progressiva e, na maioria das vezes, invariável, a não ser que 
ocorra alguma intercorrência.
A primeira evidência de lesão diencefálica consiste na 
mudança do estado de alerta ou de conduta. Alguns pacientes 
tornam-se agitados, outros penetram vagarosamente em 
sonolência. Se a lesão supratentorial continua a progredir e 
deslocar estruturas teciduais até a profundidade da linha média 
do cérebro, ocorrerá o estupor e depois o corna. A respiração, 
em estádio inicial de patologia diencef á 1 i.ca, ê comumente 
interrompida por suspiros profundos, bocejos e pausas 
ocasionais. Pode aparecer a respiração periódica tipo Cheyne-- 
Stokes, particularmente se o paciente evolui para sonolência 
profunda. As pupilas nesta fase são m.ióticas (1 a 3 m m ) , e se 
examinadas superficialmente, poderá ser constatada ausência de 
reação à luz. Porém,, se se fizer bem próximo do paciente exame
d e t a 1 h a do c o m 1 u z .i n t e n s a , p r o v ocar- s e -- à r e a ç ã o f o t. o m o t. o ra
brusca, mas com pequena margem de contração. Não se sabe ainda 
se estas pupilas pequenas refletem os efeitos da decorticação
96funciona. 1 ou uma disfunção simpática hi pota 1 arnica .
No sistema motor, a afecção diencefálica inicial está 
assinalada pelo desenvolvimento de sinais bilaterais de 
disfunção cor ticoes pinha 3. e extrapiramidal. A hipertonia
muscular generalizada frequentemente se estende ao pescoço., 
qu.e, a p r i n c í p i o r e s i s t. e a o s m ovi m e n t. o s d e f 1 e x ã o e
lateral izaçã o. Mais tardes com o progredir do comprometimento 
diencefálico veremos emergir os reflexos de pr e e n s ã o . 
Finalmente aparecem quase sempre respostas de decorticação?
A segunda fase está constituida pela lesão do mesencéfalo 
porção superior da protuberância, e os sinais clínicos passam a 
s e r a q u e 1 e s q u e i n d i c a. rn a c o m e t i m e n t o m e s e n c e f á 1 i c o . A 1 g u n s 
pacientes desenvolvem diabete insípido, reletindo grave tração 
para baixo do talo pituitário e da eminência média 
hipotalâmica. Amplas flutuações da temperatura corporal são
comuns, e a hipertermia ê frequentemente substituída por 
hipotermia. A respiracão de Cheyne Stokes gradualmente é 
substituída pela hiperventi 1 apão central contínua. As pupilas 
pequenas dilatam-se moderadamente e fixam-se irregularmente em 
posipão mediana (3 a 5m m ) . A disfunpão motora progride de 
decorticapào para decerebrafâo. As respostas o c u 1 o vestibu1 ares
B8ficam difíceis de serem obtidas.
A t e rceira e t a p a é c: o n stitul d a p e 1 a 1 e s ã o b u 1 b ar 
superior-protuberancial inferior, aonde gradativãmente a 
isquemia progride em direpão caudal do tronco c e r e b r a l , a 
hiperventilapão diminui, e aparece um padrão respiratório mais 
ou menos regular com frequência respiratória mais rápida e do 
tipo superficial. As pupilas mantêm-se na linha média e não 
respondem á 1 uz . Não se obt.êm respost.as c:■ culovestibulares e o 
indivíduo, torna-se flácido*
A última etapa é a bulbar, na qual a respiracão se 
lentifica, torna-se irregular em frequência e profundidade, e é 
interrompida amiúde por profundos suspiros ou respirapão
ofegante. Ocasionalmente, breves períodos da hiperpnéia 
alternam-se com períodos relativamente longos de apnéia. O 
pulso t o r n a - s e 1 e n t. o , e a p r e s s ã o s a n g u i n e a b a i. x a . F' i n a .1 m e n t e 
a respirapão cessa, e, durante a hipóxia subsequente, as
pupilas se dilatam amplamente quando a anóxia generalizada pode
98causar liberapão sistêmica de adrenalina.
As alterapftes a nível celular podem ser resumidas da
seguinte forma. A an6 >:ia tissular que se desenvolve nest.es 
casos, bloque: ia a produpão de energia cerebral nas 
mitocôndrias. O tecido nervoso encontra-se normalmente em 
constante estado cie "elevada energia", na qual o metabolismo 
oxidativo da glicose gera um suprimento permanente de ATP e
fosfocreatina para manter os potenciais de membrana, transmitir 
os impulsos e sintetizar protoplasma. Quando os mecanismos que 
mantêm estas reservas de energias sofrem desvio, há deplepêío 
dos níveis de ATF' e fosfocreatina, as membranas perdem seu 
mecanismo de bombeamento, as- células se edemaciam, e o neurônio 
perde a capacidade de se recuperar» Evidências histoquímicas
sugerem que sêto d est.ru i d os pelas próprias enzimas oxidativas.
SINAIS DD SISTEMA CARDIOVASCULAR
1 ■ TAQUICARPI A ;
A sua presenpa foi detectada em 10 casos,
predominantemente antes do diagnóstico clinico inicial (X
39.0 horas), desaparecendo á medida que o processo de 
morte evoluia.
Em 3 casos foi documentada a sua presenpa (taquicardia 
sinusal ) no trapado eletrocardiográfi.co (X 232.0 horas) 
antes do diagnóstico clínico inicial.
A presenpa de arritmias cardíacas tem sido observada em 
animais e pacientes com aumento da pressão intracraniana 
em diversos estudos experimentais e clínicos? 
Normalmente a atividade cardíaca é influenciada pelo 
sistema nervoso autônomo. Nos processos de ME tem sido 
observada uma cessapSo da atividade vagai (por 
destruifào do núcleo do vago) e em contraposipâo a 
atividade simpática fica preservada. Era de se espe; 
que a cessaplo cla atividade vagai determinas- 
taquicardia persistente, pelo qual se admite; que devem 
existir mecanismos ainda não explicados que no decorrer 
do processo de morte se optíem aos efeitos do simpático*’668
2. BRADICARDIA;
A sua presenpa foi detectada em todos os períodos 
estudados., estando presente em todos os casos após o 
diagnóstico clínico de ME/ITR (X 20.0 horas).
Em 25 ocasiões foi documentada a sua presenpa 
(bradicardia sinusal) no eletrocardiograma.
Da nossa casuística foi a arritmia cardíaca mais
frequentemente encontrada, predominando nas fases finais 
do processo de morte, A bradicardia em combinapâo com a 
disfunpão do ventrículo esquerdo observada nos processos 
de mo r t e “ determina a sindrome de baixo débito cardiaco 
observado nestes pacientes, já que a mesma depende 
diretamente do volume sistólico e da frequência 
cardíaca» Os, dois fatores implicados na origem das 
arritmias cardíacas observadas nos processos de morte 
incluem a hipotermia e a hiperatividade simpática* WMos 
quais também seriam responsáveis pelas outras alterapões 
no ritmo e na condupêto cardíaca encontradas na nossa 
casuística (a 3 teírapóes difusas da repol a ri zapão 
ventricular, voltagem diminuída, extrasístoles
ventriculares, bloquêio AV de primeiro grau, ritmo 
j u n c i o n a l , e fibrilapão auricular).
3. Hl.PQFQME5E C  B U L H A S :
A sua presehpa foi detectada cem 9 casos após o 
diagnóstico clinico de? ME/ITR (X 12.2 horas), sendo que
em 4 deles á estava presente na evolupâo para ME.', sempre
acompanhadi. ■~'e outros sinais de baixo débito cardiaco.
Este sinal poderia estar indicando o comprometimento da 
contratilidade miocárdica, especificamente dísfunpáo do 
ventriculo esquerdo
4■ H IPOTENS Ã O ;
Foi um achado constante' em todos os casos estudados;-, após
a ocorrência da ME/ITR (X 15.8 horas;.), sendo que em 5 
deles já estava presente na evolupâo para ME/ITR, Sempre
esteve acompanhada de outros sinais de baixo débito 
cardíaco, que estava indicando a falência do miocárdio, 
o qual ê um achado constante nas fases finais dos 
processos de morteV
Hlf;|^TENSAQ BEIEEJMzl.
A sua presenp foi detectada em 7 casos, sendo que em 5 
deles antes do diagnóstico clinico inicial (X 74,6 
hor as ) , desaparecendo à med id a que o prc:*c:esso de mor te 
evoluia» Provavelmente decorre da liberapáo do simpático 
que pode ocorrer nas fases iniciais dos processos de
38m o r t e e n a h i p e r t e n s á o á. n t r a c r a n i a n a - 
MÁ PERFUSÁO PERIFÉRICA;
A sua presenpa foi detectada em 15 casos apôs o 
diagnóstico clínico de ME./ITE (X 12„8 horas), sendo que 
em 15 deles já estava presente na evolupáo para SiEí. e 
sempre esteve acompanhada de outros sinais de baixo 
débito cardíaco„
Este s s i n«? •?.s d e c o r r e m d o a u m e n t. o d o t o n o n e li r o - h u m o r a 1 
a d r e n é r g i. c o o q u a 1 r e d u z o f 1 li x o s a n q li í n e o d o s 1 e i t o s 
vasculares para preservar os org&os com maior demanda 
metabólica (corapo e cérebro) f
PULSOS PERIFÉRICOS DIMINUÍDOS;
A sua presenpa foi detectada em 7 casos após o 
diagnóstico clinico de ME/ITR (X 10.3 horas). Sempre 
esteve acompanhado de outros sináis de baixo débito 
cardíaco, e decorre do débito cardíaco reduzido bem como 
de uma redupão concomitânte na pressão arterial média.
8 * PALIDEZ DE P E L E :
A sua presenpa foi detectada em 14 casos em todos os 
períodos estudados, e pode ser devida ao baixo débito 
cardíaco e vasoconstripão capilar periférica*5 pela 
elevada taxa de catecolaminas circulantes por hipóxia 
que surgem cofiio mecânismo homeostático compensatório,,
■ liQTEADO DE PELE ;
A sua presenpa foi detectada em 6 casos após o 
diagnóstico clinico de ME/ITFí (X 2,4 horas), embora esse 
sinal já estivesse presente em 2 casos na evolupão para 
ME. Acreditamos que esteja refletindo a insuficiência 
circulatória teci dual por baixo débito cardíaco.®
10. E D E M A :
A sua presenpa foi detectada em 6 casos em todos os 
períodos estudados, e consequência da hip o a 1buminemia, 
a qual foi comprovada em 4 casos. Estudos recentes 
evidenciam que nos pacientes em estado crítico, existe 
aumento da permeabilidade a nível capilar o que 
determina a salda da albumina do espapo intravascular para o 
extravascular, com redupão da pressão oncótica do
40plasma, e produpão de edema.
11 ■ VASQDILATACiráa PERIFÉRICA:
A sua presenpa foi detectada em 3 casos, sendo que a
fisiopatologia deste sinal nos processos de morte é
21explicada pela disfunpão do sistema n e urovegetativo.
12. EXTREMIDADES F R I A S :
A sua presenpa foi 'detectada em 10 casos o qual
acredi tamos oecorre cio oaxxo debito c a r d í a c o , hipotermia
e vasoconstripão periférica.
C I AIMQSE L.E I TQS ÜIMGÜEAISt
A sua presença foi detectada em S casos após o 
diagnóstico clinico da ME/ITR (X 8.0 horas), sendo que em 
3 deles já estava presente na evo 1 ufvão para ME!.
E provável que este sinal decorra do baixo débito 
cardíaco por fluxo capilar lento o qual permite uma 
extrapão alta do oxigênio produzindo altas concentrapões 
de hemoci 1 obina nêto oxigenacla!5
S INAIS DO SISTEMA R E S P I R A T Ó R IO 
T A Q U IPNÉIA;
A presenpa deste' sinal foi detectada em 5 casos, sendo 
que em 4 deles antes do diagnóstico clínico inicial (X
192.5 h o r a s ).
B R A DIPNÉIA;
Este sinal foi detectado em 16 casos antes do diagnóstico 
clínico inicial (X 39.6 horas),,
IRREGULARIDADE RESPIRATÓ R IA;
Este sinal foi detectado em todos os casos antes do 
diagnóstico clinico inicial (X 89.0 horas).
AP N É I A :
A evolupílo para apnêia foi a regra em todos os pacientes, 
o que motivou o uso da ventilapâo assistida.
"GAS P I N G " ;
A o r e s e n p  deste sinal foi detectada em 4 casos antes do 
d iagnóst.ic.o c 1 ínico inic ia 1 ( X 7 , .1 horas ) .
SI MA 19 DO SISTEMA R ENAL.
1 ■ OL. 16ÚRIA i
A sua presença foi detectada em 8 casos após o 
d i a q n ô s t. i c o c 1 í n i. c o d e M E.' / IT R ( X 6 , 0 h d r a s ) . I s t o
poderia decorrer da diminui ção da taxa de f j :i trarão
g 1 o m e r u 1 a r p o r b a i. o d é b i t. o c: a r d i a c o f°21
^ » PPL IÚR 1A r,
A sua presenpa foi detectada em 7 casos antes do 
diagnóstico clinico inicial (X 60,0 horas) e persistiu 
em nove casos após o diagnóstico de ME'. Possivelmente 
decorre da insuficiente produpão do hormônio 
antidiurètico pela hipófise posterior,, sinal este, que 
frequentemente aparece nos casos de ME ("diabetes
35 90insipiclus" central). Fala a favor desta hipótese a 
elevação concomitante do sódio sèrico em 5 desses 
ca.sos, acima cie 150 meq/dl. A comprovapâo da elevação 
da osmolaridade plasmática que acontece nestes 
paciep.tss, foi obtida em um c a s o .
3 . H E M A T Ú R I A ; GLI C O S Ú R I A ; E PRQTE IN Ú R 1A ;
A sua presença foi. detectada em 12 casos durante todos os 
p e r i o d o s e s t. u d a d o s . A h i p 6 >i i a d e v á r i a s o r i g e n s , 
p r i n c i p a 1 m e n t e d e v .1 do a ch o q u e h ,i. p o t e n s ã o p r o 1 o n g a d a , 
infecçOes, e hemólise, são as causas mais frequentes das 
lesftes renais no processo de morte e no período de 
pós — reanimação. Como resultado da hipó;:i.a hás uma 
importante diminuição da filtração g 1o m e r u 1 a r , e uma 
inibição contínua e prolongada dos processos de 
r ea bso rç ã o e sec r eção a t i va e pa ss i va d os t. ú bu 1 o s , d an d o 
como consequência um aumento importante na excreção de 
substâncias osmdticamente ativas,, isto é uma grande
quantidade de proteína e glicose» 0 achado de? hematúria 
microscópica tem sido descrito na vigência de agonia 
celular, acidose grave e hiperosmo 1 aridacle“ 21
S INAIS DO SI STEMA HEMATQPüál I CO
SANORAMENJO.
A presenpa de? sangramento externo (pela sonda
nasogástrica, cânula end o t r a q u e a 1, locais de p u n p ã o ) foi
detectada em 12 casos em todos os periodos estudados, o
qual acreditamos decorre da Insuficiência Hepática que
têm sido observada nos processos de morte, nos quais,
devido á hipotensão prolongada, há uma diminuipão da
circulação hepática determinando hipóxia ao nível deste 
20 21orgS*o . Fa 1 am a favor desta h i pó tese a p resenp a de
hipoalbuminemia em 4 pacientes, e provas de coaqulapáo 
a 11 e r a d as ( T AP , KFTT ) em 7 pa c: i en t. es .
PETÉQUIAS E HEM A T O M A S :
A sua presenpa foi detectada em 3 casos, em todcvs os
períodos estudados, os quais provavelmente decorrem da
diminuipSo dos fatores de coagulapão dependentes do
figaclo por insuficiência hepática e plaquetopenia que 
estava presente em dois casos com estes sinais.
LE ÜCOPÊNIA E LEUGOCI T O S E ;
A análise da presenpa destas alterap&es no sistema 
li e m a t. o lógico, f i c a p r e j udic a d a devid o à p r e s e n p a. d e 
processos infecciosos na maioria destes pacientes. Nos 
dois casos com leucopênia, foram identificados processos 
broncopneumônicos graves na autópsia.
SINAIS DO S ISTEMA DIGESTIVO E F íGADO
1- "BORRA DE C A F É " :
A sua presenpa foi det.eict.ada em 8 casos em todos os
períodos estudados, a qual decorre de gastrite erosiva,
e úlcera de estresse que ê comum em pacientes graves f°a
2. ESTABE BILIOSA;
A sua presenpa foi detectada em 2 casos em todos os
períodos estudados, a qual acreditamos decorre de íleo
paralítico consequente a distúrbios metabólicos e
n eu roveg e tat i v o s .
3 M E L E N A :
Foi detectada em um caso, decorrente? da diminuirão dos 
f a t o r e s de co a g u I a p & o d e p e n d e n t e s do. f í g a d o p o r 
insuf ic iênc. ia hepát ica .
4 - HEPATONEGAL. IA ;
A sua presenpa foi detectada em 8 casos em todos os 
p e r í o d o s e s t u d a d o s , a qual acredita m o s d e c: o r r e d e
e s t. e a t o s e , c o n g e s t 'à o , e h e p a t. i t e t. r a n s i n f e c c i o s a ■
ALTERAÇÕES NO pH E GASES SANGUÍNEOS 
ALCALOSE RESPIRATÓRIA;
Foi. detectada em il casos em todos os períodos estudados, 
e, estava presente em 9 deles antes do diagnóstico 
clinico inicial (X 90.5 horas). Acreditamos ser 
decorrente da presenpa da hiperventilapêto neurogênica 
central, por disfunpáo no teqmento do tronco cerebral, o 
qual determinou a queda da PaC02 a níveis inferiores a
9830 m m H g , e elevap&es do pH acima de 7.45. Já no decorrer 
do processo de ME a eliminap:2ío aumentada do C02 foi 
d e v .i. d a a o uso do v e n t i 1 a d o r „
£lí-Ç-Lfjíi'.Q.S.Íí:. ME I ABOLI C A ;
Foi detectada em 7 c a s o s 'em todos os períodos estudados, 
e , acred i tamos que a hipopotassem:ia presente na hora do 
diagnóstico, poderia ser a responsável por esta 
a 1t e r a p S o .
ACIDOSE R ESPIRATÓRIA;
A sua priv::: enp:a foi detectada em 7 casos, sendo que em 6 
deles antes do diagnóstico clínico inicial (X 52.0
horas) a qual se deve à elevapâo da PC02 em níveis 
superiores a 45mmHg, acompanhado de diminuipSTo do pH 
sanguíneo a níveis abaixo de 7,35 devido a a 1terapbes no 
ritmo respiratório (bracJipnéia, irregularidade
r e s p i r a t ó r i a ) , e c o m p 1 i c a p fó e s p u 1 m o n a r e s ( a t e 1 e c t a s i a , 
broncopneumoni.a) .
ACI DOSE METABÓLICA:
A sua pressenpa foi detectada em 10 casos, sendo que em 8 
deles antes do diagnóstico clínico inicial (X 52,0
h o r as) , a s v eze s a s s o ciad a c. o m a c i d o s e r e s p i r a 16 r i a .
Acreditamos seja devida à hipóxia presente nestes
pacientes determinada pela causa básica de internafâo ou 
como intercürrência, fazendo com que o organismo mude a 
via de ut.il izajrão dos hidratos de carbono da via 
oxidativa para a glicalitica. Esta mudanpa na forma c!e 
obtenpão de energia acarreta rapidamente o aumento de 
radicais ácidos, principalmente ácido láctico?
OUTRAS ALTERAÇÕES METABÓLICAS
HIPERGLICEMIA;
A sua presenpa foi detectada em 4 casos nos diferentes
p e r i o d o s e s t u c:l a d o s » V á r i o s e s t ia d o s t e n t a m e >í p 1 i c a r e s t e
fato nos estados terminais„ Estudos experimentais
m o s t r a r a nt q u e h a v i a u m a v a r i ap: á o d a q 1 i c o s e do s o r o e n t r e
as cavidades cardíacas esquerda e direita» ü nível de
glicose sanguínea geralmente era mais alto nas cavidades
direitas devido possivelmente á g 1icogenòlise hepática«
Estes achados também foram encontrados em seres humanos.,
onde foi observada hiperg1icemia associada a into>:icapáo
po r iTion 6 m .1 d o d e c a r bon o , h i perten sáo en d oc: r an i an a , e
obstrupcfo das vias aéreas superiores. Ü nível de glicose
pós morte? elevado, decorre do aumento da g 1 icogenòl ise
h e p á t ic:a? d i m i n u i. p. á: o da a t i. v i d a d e d a á. n s u 1 i n a p o r
acidose, e da degradapáo bacteriana dos hidratos de
21c a r b o n o n o t u fo o d i g e s t i. v o .
HIPPFOSFATEMIAs
Foi detectada em um caso após a ocorréra ia da ME (24,0
h o r as) 5 p o s s í v e 1 m e n t e d e v i d o a o u s o d e a n t i á c i d o s e m u rn a
cri anp a desnutr ida»
HIPERFDSFATEMIA s
Foi. d e t e c t a d a e rn 2 c a s o s a p 6 s a o c o r r é n c i a d a M E / IT R ( X
6 0 h O h o r a s ) . A e >? p 1 i c a p á o d e s t e f a t o n o s e s t a d fe s
terminais pode se dever á necrose celular hipó>íica e
21i. n s l i  f i. c: i. é n c i. a r e n a 1 f u n c i o n a 1 .
4■ HIPQNATREMIft;
Foi detectada em 3 casos nos diferentes períodos
estudados. 0 sódio plasmàtico diminuído em pacientes em
estada terminal, constitui-se num mau sinal independente 
da doenpa básica. A hiponatremia não ê consequente á
diluipão devido a insuficiência renal ou à secrepão
i n a p r o p r i a d a d e h ormô n i o antidiuré t i c o , p o i. s n e s t a s 
situapBes a osmolaridade náo está baixa. Este dese­
quilíbrio iônico com acúmulo de sódio e água na célula, 
teria como expl icapêto uma falha no mecânismo de trans­
porte ativo dos íon.s devido a uma diminuipeto ou inibipâo 
da enzima ATPase Na-K ouabaina sensível pela acidose?
5■ HIP OPOTASSEMI A ;
Foi observada em 7 casos em todos os períodos estudados.
A diminuipáo plasmática è uma demonstrapâo indireta da 
diminuipáo deste íon ao nível dos tecidos, devido a 
d e s n u t. r i p 'à o a g u da i n t r a - h o s pita 1 a r .
6„ H1PERPÍXT A S S E M I A ;
Foi observada em 4 casos em todos os períodos estudacios. 
Teria como explicapêfo, a hemólise intravascular, um 
a u m e n t o d a g 1 i c o g e n ó 1 i s e h e p á t i. c a c o m I i b e r a pão d e 
potássio para o sangue, dimirmipão cio fluxo pi. asm ático 
renal, e h.i.pó>•;ia celu 1 ar com necrose ?
7 - H I P Q CALCEMIA:
Foi observada em 3 casos antes do diagnóstico clínico 
inicial. Acreditamos que possa ser devido a sequestrapão 
do íon cálcio na mitocôndria devido a hípóxiaü81
8. PLEVfiCfto DA. URÉIA E. GREAT I NINA;
Foram observadas elevapfies em 7 casos predominando nas 
fases finais do processo de ME, o qual acreditamos 
decorre da diminuipào do fluxo sanguíneo ao rim por 
hi pó;: ia (vasoconstripâo arteriolar), e baixo débito 
card í ac o .
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ALTERAÇÕES NO LÍQÜOR
1 - GL ICOSE DIMINUÍDA;
Foi detectada em 2 cases com evidência de hemorragia 
intracraniana (autópsia, e exames complementares)„
N í v e i s b a i x o s de q 1 i c o s e , têm si d o r e p o r t a d o s n a prese n p.: a 
de 1 í quor hemor r âo ico . Fremon t e Srni. t h repor taram que 7 
de 199 pacientes com hemorragia intracraniana? 
apresentavam n íveis de glicose no 1 ic}uor abai.xo de 
30mg/dl. Toost e col * observaram que o achado de 
hipog1icoraquia? acontecia mais frequentemente de 4 a 8 
d i. a s a p 6 s a h e m o r raqia t e r i. n i. c i a d o *
Estudos realizados por Paulson e Stickney em cadáveres, 
comprovaram a existência de hipog1icoraquia relacionada 
diretamente' com o tempo transcorrido após á morte 
biológica« ü mecanismo proposto, seria a alterapáo do 
mecanismo de transporte da glicose a nível da barreira 
hemato 1 iox-.óricaf
2. PROTEÍNAS ELEVADAS s
Foi detectada em 7 casos em todos os períodos estudados, 
decorrente da lesão da barreira hemato-1 .iquórica por 
hipóxiaf
3 .  Ac i d o  u ^ i i c o  e l e v a d o :
Foi detectado em 2 casos após o diagnóstico clínico de ME
(X 8.0 horas), que é explicado pelo aumento da glicólise
cerebral (metabolismo anaerõbica)? por hipóxia e 
21isquemia„
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ALTERAÇÕES NOS EXAMES COMPLEMENTARES
i n ELETRQENCEFALQGRAMA :
ü s a c h a cl o s E 10 1 r o e n c: 0 f a 1 o g r á f i c: o s f o r a m b á s i. c: a m 0 n 10 d 0 3 
tiposs a)- Presenpa de sofrimento cerebral difuso,
(lentificapão com depressão) 0 supressão de ritmos» b)~
P r e s 0 np a d e f o c o irr i t a t i v o - c ) - T r a p a d o is o 0 1 é t r i. c o .
A o b s e r• v a p ã o cl 0 t r a p a d o 0 10 1 r o 0 n c 0 f a 3. o g r á f i ç o m o s t r a n d o 
sofrimento cerebral difuso foi obtido em 10 pacientes 
an tes do mesmo f icar iso0 1 étr ico „
0 d a n o c 0 r 0 b r a 1 cl e 0 1 i. o 3. o g i. a m e t a b 6 3. i c a p r o d l i  z t r a p a d o s 
com 1 entif.icapão simétrica, difusa, em proporpão direta à 
gravidade da encefalopatia« Inicialmente ocorre uma 
r e d u pão d a f r e q u ê n c .1 a a 1 f a , 0 à m e d i d a q u 0 o c o m a s e* 
aprofunda,, observa-se que a atividade alfa que serve de 
fundo, será substituida por ondas mais lentas:, com 5 a B 
cic los/seg f8
Quando o paciente se torna letárgico, vamos verificar 
presenpa de salvas;, paroxísticas de ondas sincrônicas, 
bilateraisj, de? alta voltagem, com frequência de 2 a 4 
ciclos/seg, conforme a depressão cerebral se aprofunde»
E s t a s o n d a s t ê rn s i d o c h a íyi a d a s d e o n d a s- e s p i c u 1 a í;. r o rn b a s>» 
Acredita-se que estas ondas são o resultado de lesão a 
nivel talamocortical» No coma profundo, o trapado 
consiste em atividade lenta, com frequência de? i a 3
96ciclos/segj difuso e de alta voltagem«
A obtenpão de um trapado eletroencefalográfico 
isoelêtrico (16 pacientes), foi particularmente õtil na 
determinapão da ausência da funpão dos hemisférios 
c e r e b r ais, e p r o p o r c i. o n o u u m a p o i o o b j e t i v o n a
valorização do quadro clinico e na tomada de? decis&es 
(e x . Suspen são de med i d as su por t i va e de vida). Foi 
observado q u e , uma ver. isoelètrico, foi um critério 
seguro que indicava que a morte da córtex cerebral havia 
ocorrido irreversivelmente, _iâ que em caso nenhum 
observou-se o retorno da atividade elétrica cerebral ou 
mel hora.do estado de consciência.
Em 4 casos observamos que o EEG 'ficou isoelètrico antes 
da morte do Tronco Cerebral, o qual sugere que a córtex 
cerebral foi primariamente lesada pela hipóxia, e que o 
f 1 u x o s a n guine o c. ereb r a 1 e s t â n o t. a v e 1 m e n t e reduz i d o p e 1 o 
edema cerebral e a hipertensão intracraniana, a ponto de 
suprimir a atividade elétrica c e r e b r a l .
Em 4 casos observamos a persistência de atividade 
elétrica cerebral após a morte do Tronco, por um período 
de 46,0 horas em média, antes do EEG ficar isoelètrico. 
Isto poderia indicar que apesar do edema cerebral e do 
aumento da pressão intracraniana que comprometem 
seriamente o fluxo sa.=gi\ineo para a córtex, ainda existem 
alguns territorios perfundidos. O mesmo mecanismo 
explica a persistência da atividade elétrica cerebral 
até o momento do óbito no paciente com morte? isolada do 
tronco, o que tem servido cie base a vários autores para 
afirmar que a presença de atividade? elétrica residual 
após a ocorrência da. morte do trone:o é irrelevante, e? 
que? o ponto de não retorno deent.ro do processo de? Morte 
Encefálica está constituido pela ocorrência da morte do
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tronco cerebral. Fala a favor desta hipótese, o fato de 
que, em nossa casuística, nenhum paciente do grupo com 
morte da córtex inicial evoluiu a parada cardíaca antes 
das provas do tronco cerebral se? tornarem negativas, e o
fato que o paciente com morte isolada do tronco, evoluiu 
a assistolia 120 horas após o diagnóstico apesar de 
serem mantidas as medidas suportivas de vida.
A presenpa de silêncio elétrico cerebral significa que 
não existem potenciais elétricos de origem cortical a 
partir de 2mV utilizando um par de eletrodos colocados 
simetricamente na superficie craniana, com 10 
centimetros de distância um do outro, e com uma
12r e s i s t. ê n c.: i a i n tere 1 e tro d o s de 10 0 a 10 O O O 0 h m s .
HAMLIN foi um dos primeiros em sugerir o uso do EEG no
12diagnóstico da ME. Em 1969 SILVERMAN e cols, pesquisou
2650 pacientes com um EEG isoelêtrico notando que somente
3 deles sobreviveram, devido a que nestes casos a causa
do EEG isoelêtrico era níveis elevados de barbitiliricos e
m e p r obamato. A sua pesquisa influenciou grandemente o
desenvolvimento dos critérios de MEI utilizados nos
Estados Unidos. SILVERMAN conclui que a presenpa de
silêncio elétrico cerebral acompanhado de coma profundo,
ausência dos reflexas cefálicos, e apnéia, é uma
evidência clara que ? ME ocorreu, exce to naqueles
12casos de intoxicapão por drogas:- e hipotermia profunda.
A verdadeira importância dos estudos;, de SILVERMAN até
hoje, radica no fato de que a presenpa de um EEG
isoelêtrico é predictivo de que a morte biológica
12ocorrerá num cu.rto período de tempo.
Outros estudos parecem confirmar esta hipótese.
JORBENSEN estudando 196 pacientes: em coma profundo 
recebendo supor t e v e n t i latóriü, c. o n c 1 u i q u e u rn p a c i e n t e p o d e 
ser declarado com ME urna vez que não apresente fu.npâo do Tronco 
Cerebral e atividade elétrica cerebral!8 No seu estudo a
detecpão da ausência da circulapão intra-craniana foi. 
considerada como evidência definitiva de ME".
KÜREIN e MACCARIO relataram que dos 20 pacientes por 
eles estudados com um EEG isoelétrico, todos evoluiram a 
parada cardíaca num prazo de 72 horas apesar das medidas 
suportivas de vida!2
No Estudo Colaborativo todos os pacientes com um E-EG 
isoelétrico evoluiram a óbito, exceto naqueles casos de 
intoxicaç.ão medicamentosa?
Em nossa casuística obtivemos EEG isoelétrico uma vez em 
16 pacientes, incluindo dois recém-nascidos a t e r m o . Em 
6 desses foi obtido um segundo EEü-3 isoelétrico num prazo 
que variou de 6 a 24 horas. Oito destes casos evoluiram 
a parada cardíaca espontânea apesar das medidas 
suportivas de vida após o EEG f ic;-,r isoelétrico.
G diagnóstico de ME no periodo neonatal é difícil 
porque na grande maioria dos c a v o s , o insulto ocorre 
intra-útero, sendo muito difícil determinar a extensão e 
a durapão do dano ao encéfalo. Há dificuldade em 
determinar o papel da hipotensão na perda das funp&es 
cerebrais, quase sempre presente após o insulto 
hipóxico-isquêmico. As técnicas modernas de
diagnóstico, como a tomografia e a ultrassonografia não 
definem com exatidão na primeira semana de vida o grau 
de lesão ocasionado pelo insulto hipóxico-isquêmico, o 
qual comepa a ser detectado à partir da segunda ou 
terceira semana de vida quando a dissolupão dos tecidos 
cornepa a aparecer. Também a determinpão clínica da 
cessapão das f un p ó es en c e fálicas estA su j e.i. tcl a erros 
devido a fatores dependentes da maturidade do Sistema
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Nervoso Central. Por este motivo é que se preconiza u.ma 
observapão- mais prolongada destes pacientes para 
determinar a irreversibi 1 idade do processo]27
N a s ú 11 i m a s 12 s e m a n a s d e g e s t a p á o , o f e t o d e s e n v o 1 v e 
a 1 g li m a s f u n p ft e s neurológicas r a p i d a m e ri t e , c o m o o ri í v e 1 d e 
c o n s c i ê n cia, r e a p ã o pu. p i 1 a r á 1 li x , c o n t. r o 1 e d a 
respi rapão, e os reflexos bul bares« É por este motivo 
q ue os c: r i t ê r i os c: 1 í r i i. c os u sua i. s para se faze r o 
diagnóstico de ME estão sujeitos a erros« Fala a favor 
deste ponto, a clescripáo de um RN cle 35 semanas de 
qestapáo com diagnóstico de hemorragia
intra-ventricular, que no exame clínico apresentava coma 
prof undo, apnéia , ref 1 exo f otomotor ausente e ausêrici.a 
d e m o v i m e n t o s e s p o n t. & n e o s « Fí s t e R N s o b r e v i v e u
127a presen tando desen vo 1 v i men to norma 1 c om um ano de v i.d a .
Num outro caso, um RN de termo que no quarto dia de" 
vida apresentava coma profundo, apnéia, reflexos 
cefálicos ausentes, e os estudo do fluxo sanguíneo 
c e r e b r a 1 m o s t r a n do a l i  s  ê n cia da c i r c u 1 a c 3: n
intra-craniana. Este RN sobreviveu, mostrando na 
evolupão o restabelecimento do fluxo sanguíneo
«. t i 127intra-cerebral.
O uso do EEG para o diagnóstico da morte da córtex 
cerebral é problemático,, porque a córtex está em período 
d e r á p i d a m a t u r a p ã o « 0 s p a d r ó e s e 1 e t r o e n c e f a 1 o g r á f i c c j s
mos t r an do t ra p ados d e sc ont i n uos a 11 e rn a n d o c om
intervalos de baixa amplitude antes da 30 semanas de 
gestapãOj, seguido de um trapado menos descontínuo a 
medida que o KN se aproxima de 1̂-0 semanas de gestapa.o ó 
um fato conhecido« Existe pouca informapão neste
periodo em relapâo à possibilidade de que a perda 
transitória da atividade elétrica cerebral ocorra. Tem 
sido observado em alguns casos EíEG isoelètrico em ausência de 
morte do tronco cerebral, seguido de sobrevida em estado 
vegetativo por meses e anos. Também tem sido relatado casos 
que sobreviveram com EEG isoelètrico e perda aparente das
127func&es do tronco c erebral.
ASHWAL descreve um caso de um RN a termo com
e n c e f a 1 o p a tia h ipóxic o -• i s q u ê m i c a c o m d i a g n ó s t i c o c. 11. n i c o d e IIE , 
com EEG isoelètrico e ausência da circulapSo intra-craniana que
, 127s o b r e v i v e u .
MO IMO D e Col ■ estudaram 19 RN a termo com encefal opatia 
hipóxico-isquêmica e EEG isoelètrico. Concluem que a 
presenpa de um EEG isoelètrico è um sinal de máu
127p r o g n ó s t. i c o es t e p e r 1 o d o „
Da nossa casuística dois RN a termo com um EEG 
isoelètricc provas clinicas que avaliam o tronco
cerebral ser. resposta (num caso o estudo do potencial 
evocado compatível com morte do tronco), foram a óbito 
sem recuperar nenhuma f unpêto neurológica na evolupêto.
Finalmente, a não obtenpão cie um EEG isoelètrico neste 
pe r i od o n ão afasta po r c ompleto o d i a q n óst i c o d e M E . 
Recentemente foram relatados dois RN que apresentaram 
ausência da circulapão intra-craniana, e critérios 
c 1 í n i c o s p a r a d i. a q n ó s t i c. o d e M E!, c o m p e r s i s t. ê n c. i a d a 
atividade elétrica ce r e b r a l . Os dois evoluiram a óbito 
2 semanas após o diagnóstico, e com anatomia patológica 
compatível com o "cérebro do respirador".
A aceitacâo da ausência do fluxo sanguíneo cerebral 
como teste confirmatório da ME nê(o está totalmente estabelecid; 
neste periodo. A informapêto disponível indica que a circulapâc 
arterial no cérebro n'ào é detectada utilizando a técnica da 
a n q i. o q r a f i. a c o m r a d i. o nucl e o t. i d e o quand o o f 1 u x o s a n q u 1 n e o 
encontra-se; em nivel de 15 ml/100 q/min.
Estudos realizados em prematuros com "distress" 
respi ratòrio que sobrevi. veram , detec taram n .1 vei.s de atê 
12ml/.lOOg/min utilizando a técnica do Xenonio 133.
Estudos realizados em prematuros sem diagnóstico clinico 
de ME que sobreviveram detectaram niveis de; 7 a 1.1 
m 1 / 10 0 g / m i n u t i 1 i z a n d o a t. é c nic a d e t o m o q r a f i a c o m 
emissão de positrons.
Conclui-se que a relativa frequência com que? são
detectados niveis muito baixos do fluxo sanguíneo
intra-craniano em RN sem diagnóstico de ME, influencia
seriamente a interpretapão dos estudos angiográficos realizados 
vnneste período.
A R TERIQGE-AFIA CEREBRAL.:
Este exame foi realizado em 3 pacientes após o 
diagnóstico clinico de? ME e em todos mostrou u í ç . "stop" 
da circulapão ao nível da. base? do crânio. Nos 3 casos 
houve uma perfeita correlapào entre exame clínico, EEG 
isoelétrico, e ausência da c i rcu 1 apêío intracraniana .
P O T E N C IAL EV O C A D O ;
Este exame foi realizado em 4 pacientes após o
diagnóstico de ME., e em um paciente, 24 horas após o
diagnóstico de morte do tronco c e r e b r a l . Em todos os
c: a s o s f o i ' o b s e r v a d a c.: o rre 1 a p ã o e n t. re d i a q n ó s t. ic o c 11 n i c o
de morte do tronco, e achados no exame compatíveis com 
morte do tronco (em 2 pacientes apenas foi identificada 
a presenpa da primeira onda (I), o qual não invalida o 
diagnóstico). Por isso este exame pode ser considerado 
instrumento confirmatóri.o de grande valor.
P a r a o mê t. o d o e s t. a t. í. s t. i. c. o u t. i 1 i z a d o , n 3 o f o i en c. ontr a d a 
diferenpa que fosse estatisticamente significativa entre 
os diferentes grupos analizados nos diferentes períodos 
estudados, o qual se deve ao reduzido número de casos.
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& - CONCLUsdES
U rií a v 0 z á. n i. c i. a d o , o p r o c e s s o d e lvl o r t. e E n c: e f á 1 .i c: a rn o s t r o li 
ser irreversível [pois 8 casos evoluiram á parada cardíaca 
(morte biológica) após5 em média, 2 2 ?7 horas] apesar de 
serem mantidas todas as medidas suportivas de vida»
ü rec on hec i men to d o processo de Mor te En c e f á 1 i c a c omo 
irreversível permite que sejam interrompidas as medidas de 
s u p o r t e ti e v i d a „
0 reconhecimento da Morte Encefálica, abre a possibilidade 
d e q u e este s pac i en tes- sejam re c o n h e c: i. c:l o s c: o rn o c a n d i d a t. o s - a 
doadores de orqáos para os programas de transplantes apesar 
de ncfo ter ocorrido ainda a parada cardíaca (morte 
biológica)*
Os critérios utilizados para o diagnóstico de Morte 
Encefálica em lactentes e crian; as maiores podem ser 
aplicados a recém-nascidos de tc-r-o.
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1 N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
1 1/54 h 0/0 h 0/0h 2/48 h 1/0 h 3/4 h O/Oh 1/0 h 1/6 h
■5L 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/7 h 0/0 h 2/0 h 1/48 h
3 2/10 h 0/0 h 0/0h O/Oh O/Oh 1/22 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h




































c 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 2/26 h O/Oh 3/24 h 2/26 h
LW‘ 2/15 h 1/21 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/7 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
7 3/39 h 0/0 h 0/0 h 4/36 h 2/60 h 4/10 ti 0/0 h 0/0 h 0/0 h





















9 0/0 h 0/0 h 0/0 h 4/2 h O/Oh O/Oh
10 1/56 h 0/0 h 2/48 h 2/2 h 0/0 h 2/12 h
li 2/36 h 0/0 h 2/12 h 8/20 h 0/0 h 1/2 h
12 2/43 h 0/0 h 0/0 h 3/6 h 0/0 h 1/10 h
13 0/0 h 0/0 h 0/0 h 3/2 h 0/0 h O/U h
14 2/48 h 1/24 h 2/48 h 2/48 h 0/0 h 0/0 h
15 0/0 h 0/0 h 0/0 h 2/10 h 0/0 h 2/4 h















17 2/36 h 0/0 h 2/115 h 4/349 h 0/0 h 0/0 h
1 15
ANEXO II - (CONT.)




































t N/Xh N/Xh N/X h N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
1 0/0 h 0/0 h 1/5 h 1/72 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h
2 0/0 h 1/12 h 3/59 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h i/l h
3 0/0 h 1/12 h 3/16 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/18 h 1/0 h




































5 O / O h 1/24 h 2/47 h 0/0 h 0/0 h 0/0 b 0/0 h 2/24 h 1/30 h
6 0/0 h 1/19 h '? / ̂ h 0/0 h t •' < h 0/0 h o/u n 1/19 h l/u h
1 0/0 h 3/48 h 4/10 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/75 h 1/0 h





















.9 0/0 h 1/4 h 0/0 h u/o h 0/0 h 1/0 h
10 0/0 h 2/10 h Z f * ~  h 0/U h 0/0 h 2/14 h
í «li 0/0 h i riS) h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/4 h
12 0/0 h 1/4 h 1/24 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h
13 0/0 h 3/2 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h
14 O/ô h 2/36 h 1/96 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
15 0/0 h 2/8 h 0/0 h 0/0 h 0/0 n 1/0 h















17 0/0 h 2/150 h 4/96 h 3/120 h 0/0 h 0/0 h
I (N/Xhi núsero de vezes/sédia es horas
Vasodilataçao Extreaidades Cianose leitos















































t N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
1 0/0 h 1/0 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 6/48 h 1/0 h 1/0 h 0/0 h 1/0 h 1/0 h
nL 0/0 h 0/0 h 1/96 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
3 2/4 h 2/3 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/8 h 1/0 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h















































5 0/0 h 0./0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/30 h 1/2 h 2/24 h 1/0 h 0/0 h 2/24 h 1/7 h
h 0/0 h 1/6 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
ii 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/48 h 1/0 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h



























9 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h 0/0 h 2/0 h
10 1/58 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h
11 0/0 h . O/u h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
12 2/17 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h
13 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h
14 2/48 h 1/0 h 1/48 h 1./4B h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h
15 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 2/12 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h



















17 0/0 h 2/264 h 0/0 h 0/0 h 2/96 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h




































» N/Xh N/Xh N/X h N/X h N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
1 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/6 h 1/0 h 1/0 h 0/0 h 1/10 h 1/0 h
2 0/0 h 0/0 h 1/1 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
3 0/0 h 0 / 0  h 1/0 h l / e  h 1/0 h 1 / 0  h 0 / 0  h 1 / 9  h 2/12 h




































c 0/0 h 0/0 h 1 / 3 0  h 0/0 h 0 / 0  h 0/0 h 0/0 h 0 / 0  h 0/0 h
6 0/0 h 0 / 0  h 0/0 h 1/31 h 1/30 h 1 / 0  h 0 / 0  h 0 / 0  h 0/0 h
7 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/26 h 1/0 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h





















9 0/0 h 1/0 h 0/0 h 1/0 h 0/0 h 1/0 h
10 5 / 0  h 0/0 h 1/72 h 1/24 h 0/0 h 0/0 h
11 O / f  h 0/0 h 0 / 0  h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
12 0/0 h 0/0 h 1/53 h 1/12 h 0 / 0  h 0 / 0  h
13 0/0 h 1 / 0  h . 0 / 0  h 1 / 0  h 0/0 h 1 / 0  h
14 0/0 h 0 / 0  h 2/1056 h 1 / 0  h 0/0 h 0/0 h
15 0/0 h 0/0 h 1/3 h 1/0 h 0/0 h 1/0 h



















ANEXÜ III - SINAIS DO SISTEMA RESPIRATCÍftIG
Taquipnéiâ Bradipnáia
Antes Entre Apds Prîtes Entre Apds
Caso Horte Horte Horte : Morte Horte horte
No. Tronco Tronco/ Encefá­ : Tronco Tronco/ Encef
Cdrtex lica Cdrtex lica
» N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
1 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/70 h 0/0 h 0/0 h
0
L. 0/0 h 0/0 h O/U h 1/4 h 0/0 h 0/0 h
3 1/9 h 0/0 h O/Ô h 1/4 h 0/0 h 0/0 h

























5 0/0 h 0/0 h 0/0 h 2/1 h 0/0 h 0/0 h
6 0/0 h 0/0 h 0/0 h 2/4 h 0/0 h 0/0 h
7 0/0 h 0/0 h 0/0 h i/40 h 0/0 h 0/0 h
8 0/0 h 1/0 h 0/0 h O/ô h 1/10 h 0/0 h




































N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
1/76 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h 1/0 h Ô/O h 0/0 h 0/0 h
1/4 h 0/0 h 0/0 h 1/3 h 1/0 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
1/9 h ô/ô h 0/0 h 0/0 h 1/0 h 1/0 h 1/9 h Ô/O h 0/0 h


































1/1 h 0/0 h 0/0'h 0/0 h 1/0 h 1/0 h 1/2 h O/ô h 0/0 h
1/1 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h 1/6 h 1/0 h 0/0-h 0/0 h 0/0 h
1/40 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h 1/0 h O/O h 0/0 h 0/0 h
i/0 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h 1/12 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
ANEXO III - (CONT).
Irregularidade

































t N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
9 1/1 h 0/0 h 1/0 h 0/0 h 1/1 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h 1/1 h 0/0 h
10 1/72 h 0/0 h 2/24 h 0/0 h 1/72 h 0/0 h 1/1 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h
11 0/0 h 0/0 h 2/24 h 0/0 h 2/24 h 0/0 h 1/12 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h
12 0/0 h 0/0 h 1/57 h 0/0 h 1/57 h 0/0 h 1/57 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h
13 0/0 h 0/0 h 1/1 h 0/0 h 1/1 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h
14 1/1056 h 0/0 h 1/600 h 0/0 h 1/600 h 0/0 h 3/24 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h
15 0/0 h 0/0 h 1/12 h 0/0 h 1/8 h 0/0 h 2/10 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h























17 0/0 h 0/0 h 2/12 h 0/0 h 4/200 h 0/0 h 1/2 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h
I (N/Xh) núaero de vezes/aédia ea horas
Agitação Psicomotor; Sonolência Coisa Reflexos Tendinosos
Ausentes















































t N/Xh N./Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
1 1/41 h O/Oh O/Oh 1/38 h O/Oh O/Oh 1/36 h 1/0 h 1/0 h 1/36 h 1/0 h 1/0 h
2 O/Oh O/Oh O/Oh 1/6 h O/Oh O/Oh 1/3 h 1/0 h 1/0 h 1/3 h 1/0 h 1/0 h
*7»J O/Oh O/Oh O/Oh 1/18 h O/Oh O/Oh 1/9 h 1/0 h 1/0 h 1/9 h 1/0 h 1/0 h















































cJ O/Oh O/Oh O/Oh 1/6 h O/Oh O/Oh 1/2 h 1/0 h 1/0 h 1/2 h 1/0 h ■ 1/0 h
6 O/Oh O/Oh O/Oh 1/36 h O/Oh O/Oh 1/31 h 1/0 h 1/0 h 1/31 h 1/0 h 1/0 h
7 O/Oh O/Oh O/Oh 1/48 h O/Oh O/Oh 1/41 h 1/0 h 1/0 h 1/41 h 1/0 h 1/0 h



























9 O/Oh O/Oh 1/24 h O/Oh O/Oh 1/0 h O/Oh 1/0 h
10 1/48 h O/Oh 1/72 h O/Oh 1/0 h 1/0 h 1/0 h 1/0 h
lí O/Oh O/Oh 1/48 h O/Oh 1/33 h 1/0 h 1/33 h 1/0 h
12 O/Oh O/Oh 1/4B h O/Oh 1/44 h 1/0 h 1/44 h 1/0 h
13 O/Oh O/Oh 1 / 6  h O/Oh 1/0 h 1/0 h 1/0 h 1/0 h
14 1/312 h O/Oh 1/48 h O/Oh 1/0 h 1/0 h 1/0 h 1/0 h
15 O/Oh O/Oh 1/24 h O/Oh 1/18 h 1/0 h 1/18 h 1/0 h



















17 O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh 1/192 h 1/0 h 1/120 h 1/0 h















































t N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
1 1/36 h 1/0 h 1/0 h 0/0h O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh 1/64 h O/Oh O/Oh
2 1/3 h 1/0 h 1/0 h 0/0h O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh 1/24 h O/Oh O/Oh
3 1/9 h 1 /0h 1/0 h O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh 1/8 h O/Oh O/Oh















































5 1/2 h 1/0 h 1/0 h O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh 1/6 h O/Oh
6 1/31 h 1/0 h 1/0 h O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh 1/31 h O/Oh O/Oh
7 1/41 h 1/0 h 1/0 h O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh
8 0/0h 1/0 h 1/0 h O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh 1/0 h O/Oh

























1 i c a
9 0/0h 1/0 h O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh
10 1/0 h 3/0 h O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh
11 4/15 h 2/0 h O/Oh O/Oh O/Oh 0/un O/Oh O/Oh
12 1/44 h 1/0 h O/Oh O/Oh 3/36 h O/Oh O/Oh O/Oh
13 Í/O h í/0 h O/Oh O/Oh 1/1 h O/Oh O/Oh O/Oh
14 1/0 h i/0 h O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh 1/168 h O/Oh
15 3/18 h 1/0 h O/Oh O/Oh 1/33 h O/Oh 2/3 h O/Oh



















17 1/72 h 1/0 h 1/192 h O/Oh O/Oh O/Oh 1/72 h O/Oh
t (N/Xhl nikero de veies/ê dia es hora
CNCNI





































































* N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
1 1/41 h 1/0 h 1/0 h 0/0h 0/0h O/Oh O/Oh 1/0 h 1/0 h O/Oh O/Oh O/Oh 1/24 h 2/67 h 1/Oh 2/67 h 0/0 h 0/0 h
2 O/Oh 1/0 h 1/0 h 0/0h O/Oh O/Oh O/Oh 1/0 h 1/0 h O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh 1/3 h 2/36 h O/Oh O/Oh O/Oh
3 O/Oh 1/0 h 1/0 h 1/9 h O/Oh O/Oh O/Oh 1/0 h 1/0 h 1/8 h 1/22 h O/Oh 2/4 h 1/12 h 3/12 h O/Oh O/Oh O/Oh





































































5 O/Oh 0/0h 1/0 h 1/2 h O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh 1/0 h O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh 1/30 h 1/2 h 2/16 h 2/20 h
ò O/Oh 1/6 h 1/0 h 0/0h O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh 1/0 h O/Oh 1/0 h O/Oh O/Oh O/Oh 1/0 h O/Oh O/Oh O/Oh
7 1/39 h 1/0 h 1/0 h 0/0h O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh 1/0 h O/Oh O/Oh O/Oh 1/24 h 9/36 h 4/10 h O/Oh O/Oh O/Oh
8 O/Oh 0/0h 1/0 h 0/0h O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh 1/0 h O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh 1/0 h O/Oh O/Oh O/Oh
r~iCN


















» N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
9 0/0h 1/0 h O/Oh O/Oh ô/Oh
10 0/0h 1/0 h O/Oh O/Oh O/Oh
11 3/24 h 2/0 h O/Oh O/Oh O/Oh
12 1/29 h 1/0 h O/Oh O/Oh O/Oh
13 0/0h 1/0 h O/Oh O/Oh O/Oh
14 0/0h 1/0 h O/Oh O/Oh O/Oh
15 0/0h 1/0 h O/Oh O/Oh O/Oh













17 1/48 h 1/0 h O/Oh O/Oh O/Oh
I (N/Xh) mlaero de vezes/â dia ee horas






















N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
1/0 h O/Oh 1/0 h 0/0 h 6/3 h 0/0 h 0/0 h
1/0 h O/Oh O/Oh 0/0 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h
1/0 h O/Oh O/Oh 2/8 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h
1/0 h 1/53 h O/Oh 3/48 h 2/12 h 0/0 h 0/0 h
1/0 íi O/Oh O/Oh O/Oh 3/2 h 0/0 h 0/0 h
1/0 h O/Oh O/Oh O/Oh 2/36 h 5/240 h 0/0 h
1/0 h O/Oh O/Oh 2/12 h 1/12 h 0/0 h 0/0 h
1/0 h O/Oh O/Oh 0/0 h 1/0 h 0/0 h 0/0 íí














1/0 h O/Oh O/Oh 3/96 h 2/98 h 2/150 h O/O h
A N E X O  V - S I N A I S  D O  S I S T E M A  H E M A T O P O ^ T I  CO
























* N/Xh N/Xh N/Xh :N/Xh N/Xh N/Xh ; N/Xh N/Xh N/Xh
1 1/76 h 1/0 h 0/0 h : 0 / 0 h 0/0 h 0/0 h s0/0 h 0/0 h 1/0 h
*"3 0/0 h 1/3 h 3/48 h :0/0 h 0/0 h 0/0 h : 0 / 0 h 0/0 h 0/0 h
3 1/2 h 1/0 h 1/22 h s 0 / 0 h 1/22 h 3/24 h .: 0 / 0 h 0/0 h 0/0 h




































5 1/2 h 1/6 h 0/0 h : 0 / 0 h 0/0 h 0/0 h : 0 / 0 h 1/24 h 1/10 h
6 0/0 h 1/6 h 1/5 h ; 0 / 0 h 0/0 h 0/0 h : 0 / 0 h 0/0 h 0/0 h
7 0/0 h 0 / 0 h 0/0 h : 0 / 0 h 0/0 h 0 / 0 h s 0 / 0 h 0/0 h 0/0 h







M . Encef Á- 
1 i ca
: An t.es 
-:M .Encefa~












9 0/0 h 1/0 h :0/0 h 1/0 h : 0 / 0 h 1/4 h
10 2/36 h 0/ 0 h sO/O h 0/0 h ; 0 / 0 h 1/17 h
11 1/24 h 0 / 0 h ; 0 /0 h 0/0 h :l/33 h 0/0 h
12 0/0 h 0/0 h : 0 / 0 h 0/0 h ;1/12 h 1/12 h
13 0/0 h 0 / 0 h ; 0 / h 0 / 0 h :0/0 h 0/0 h
14 0/0 h 0 / 0 h : 0 / 0 h 0 / 0 h : 0/0 h 0/0 h
15 3/12 h 2/6 h :0/0 h 0 / 0 h ;l/4 h 1/3 h















17 0/0 h 6/96 h s 0 / 0 h 0/0 h : 0 / 0 h 2/100 h

























* N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
1 0/0 h 0/0 h 0/0 h 2/56 h 0 / 0 h 0/0 h 0 /' 0 h 0/0 h 0/0 h
r-y 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/3 h 0/0 h 1/72 h 1/3 h 0 / 0 h 0/0 h
yt 0/0 h 0/0 h 0 / 0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0 / 0 h 0/0 h 0/0 h




































5 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0 / 0 h 1/24 h 0 / 0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
6 0 / 0 h 0 / 0 h 0 / 0 h 0 / 0 h 0 / 0 h 0 / 0 h 0 / 0 h 1/6 h 0/0 h
7 0/0 h 0/0 h 0/0 h 2/60 h 0/0 h 0/0 h :2/41 h 2/24 h 0/0 h




















M. Encef á. 
1 i ca
9 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h
10 0/0 h 0/0 h 1/56 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
11 0/0 h 0 / 0 h 1/33 h 0 / 0 h 0 / 0 h 0/0 h
12 0/0 h 0/0 h 1/57 h 0 / 0 h 0/0 h 0/0 h
13 0/0 h 0 / 0 h 0/0 h 1/0 h 0 / 0 h 0/0 h
14 0 / 0 h 0/0 h ’0/0 h 1/0 h 0 / 0 h 0/0 h
15 1/18 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/13 h 0/0 h















17 0/0 h 0/0 h 2/96 h 4/100 h 0 / 0 h 0 / 0 h
Oligúria Folidria




Antes Entre Aptís 

















t N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
1 0/0 h 0/0 h 0/0 h :3/65 h 2/6 h 1/0 h 1/56 h 0/0 h 0/0 h
2 0/0 h 0/0 h 0/0 h -.0/0 h 1/2 h 7/48 h :0/0 h 1/72 h 0/0 h
3 0/0 h 1/22 h 2/0 h :0/0 h 0/0 h 0/0 h :0/0 h 0/0 h 0/0 h
























5 0/0 h 0/0 h 1/0 h :0/0 h 0/0 h 1/30 h :0/0 h 0/0 h 0/0 h
6 0/0 h 0/0 h 0/0 h :0/0 h 0/0 h 2/3 h :0/0 h 1/6 h 0/0 h
7 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/36 h 1/7 h 2/12 h :0/0 h 0/0 h 0/0 h
8 0/0 h 1/8 h 2/1 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h : 1/24 h 0/0 h 0/0 h
t (N/Xh) núiero de vezes/média en horas
Proteinúria G1 icosiíria
Antes Entre Após 
Morte Morte Morte 
Tronco Tronco/Encef 
Córtex lica
: N/X h N/Xh N/Xh
'.1 1 %  h 0/0 h 0/0 h
:0/0 h 1/72 h 0/0 h
:0/0 h 0/0 h 0/0 h
: 1/96 n 0/0 h 0/0 h
: Antes Entre Após 
:Morte Morte Morte 
■.Ccfrtex Córtex/Encefá- 
: Tronco lica
:0/0 h 0/0 h 0/0 h
:0/0 h 1/6 h 0/0 h
:0/0 h 0/0 h 0/0 h
: 0/0 h 0/0 h 0/0 h
: An tes Entre Após 




:l/76 0/0 h 0/0 h
:0/0 h 1/72 h 0/0 h
:0/0 h 0/0 h 0/0 h
; .'06 r.v/Ô h 0/0 h
: Antes Entre Após
: Mor te Morte Morte
:Córtex Córtex/Encefá- 
: Tronco lica
:0/0 h 0/0 h 0/0 h
:0/0 h 1/22 h 0/0 h
: 0/0 h 0/0 h 0/0 h
: 0/0 h 0/0 h 0/0 h
ANEXO VI (CONT))

































1 N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
9 0/0 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
10 0/0 h 0/0 h 2/36 h 1/B h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
11 0/0 h 0/0 h 4/24 h 2/12 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/24 h 0/0 h
12 0/0 h 0/0 h 1/12 h 0/0 h 4/24 h 0/0 h 1/24 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
13 0/0 h 1/1 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h 0/0 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h
14 0/0 h 0/0 h 8/304 h 0/0 h 0/0 h 2/12 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
15 0/0 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h























17 0/0 h 2/48 h 0/0 h 0/0 h 4/96 h 4/100 h 4/96 h 4/100 h 0/0 h 0/0 h
t (N/Xh) núaero de vezes/sédia ea horas
ANEXO VII - SINAIS DD SISTEMA GASTROINTESTINAL E HEPÁTICO




















t N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
1 O/ô h 0/0 h ô/O h 0/0 h 0/0 h 0/0 h Ô/0 h
Ti. 0/0 h 1/8 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 2/36 h 0/0 h
3 ' 0/0 h 0/0 h ô/O h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h










Antes Entre Após 






5 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
6 0/0 h 0/0 h 1/3 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
7 1/26 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
8 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
Cdrtex lica
Tronco lica
t (N/Xh) nilraero de vezes/®ddia eu horas
Icterícia ípatonegalia
Antes Entre Apds 
Morte Morte Morte 
Tronco Tronco/Encefi- 
Cdrtex lica
Antes Entre Apds 
Morte Morte Morte 
Tronco Tronco/Enceti- 
Cdrtex lica
N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
O/ö h 0/0 h 0/0 h 0/0 h i/a h 0/0 h
0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/24 h 0/0 h 0/0 h
Antes Entre Apds 
Morte Morte Morte 
Cdrtex Cdrtex/Encefá- 
Tronco lica
Antes Entre Apds 
Morte Morte Morte 
Cdrtex Cdrtex/Encefa- 
Tronco lica
0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h 1/0 h 1/0 h
0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/41 h 1/0 h 1/0 h
0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h 1/0 h 1/0 h
í ÍN/Xh) nusero de vezes/media eoi Duras
12
9















































* N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh . N/Xh N/Xh N/Xh
1 4/72 h 2/12 h O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh ' O/Oh O/Oh O/Oh 2/4 h
2 0/0 h 1/0 h 2/48 h O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh
3 3/6 h 2/12 h O/Oh O/Oh O/Oh 1/0 h O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh















































j 1/2 h 1/2 h O/Oh O/Oh O/Oh 1/10 h O/Oh 1/24 h O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh
6 O/Oh I/O h 1/0 h O/Oh O/Oh O/Oh 1/31 h O/Oh O/Oh 1/31 h O/Oh O/Oh
7 O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh 5/48 h 1/6 h O/Oh O/Oh O/Oh 1/48 h O/Oh O/Oh



























9 O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh 1/1 h
10 O/Oh O/Oh 2/24 h O/Oh 7/48 h 1/6 h 3/48 h O/Oh
11 2/12 h O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh 1/24,h O/Oh
12 1/5 h 5/12 h O/Oh O/Oh 3/36 h O/Oh 3/36 h O/Oh
13 0/0 h O/Oh O/Oh 0 /Oh 2/12 h O/Oh 3/12 h 3/2 h
14 4/820 h O/Oh 1/720 h O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh
15 0/0 h O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh 5/12 h 1/5 h



















17 O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh 6/96 h O/Oh 7/96 h —




Antes Entre Apds 

















» N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
I Ô/O h 0/0 h 0/0 h 1/2 h 0/0 h 0/0 h 2/10 h 0/0 h 2/48 h
2 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 n 0/0 h 2/36 h
3 0/0 h 0/Ö h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
4 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
Antes Entre Após Antes Entre Após Antes Entre Apôs
aso Morte Morte Morte Morte Morte Morte Morte Morte Morte
No. Córtex Ctírtex/Encefá- Córtex Córtex /Encefá­ Cdrtes Cdrtex/Encefá
Tronco líca Tronco lica Tronco 1 iCd
5 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/10 h
6 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
7 0/0 h Ô/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h Ô/Ô h O/ô h Ô/O h 0/0 h
8 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h Ô/O h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
















N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
2/4 h 1/12 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h








Antes Entre Apds 
Morte Morte Morte 
Ctírtex Ctírtex/Encefd- 
Tronco lica
Ô/O h 1/24 h O/ô h ô/O h 0/0 h Ô/O h
0/0 h 0/0 h 0/0 h. 0/0 h 0/0 h O/ô h
ô/ô h 2/43 h 0/0 h ô/õ h ô/O h 0/0 h
















Antes Após : Antes
Morte Horte : Morte
Encefá- Encef6-: Encefá­
lica lica : lica
0/0 h 0/0 h : 0/0 h
0/0 h 0/0 h : 0/0 h
0/0 h 0/0 h : 0/0 h
0/0 h 0/0 h : 0/0 h
0/0 h 1/0 h : 1/12 h
0/0 h 0/0 h : 0/0 h
0/0 h 0/0 h : 0/0 h
0/0 h 0/0 h : 0/0 h
Antes Após : Antes
Morte Morte : Morte
Tronco Tronco : Tronco
0/0 h 7/120 h: 0/0 h
Após : Antes Apds
Morte : Morte Morte
Encefá-: Encefá- Encefá 
lica : lica lica
0/0 h : 0/0 h 0/0 h
0/0 h : 0/0 h 0/0 h
0/0 h : 2/24 h 2/12 h
0/0 h : 0/0 h 0/0 h
0/0 h : 0/0 h 0/0 h
0/0 h : 0/0 h 0/0 h
0/0 h : 0/0 h 0/0 h
0/0 h : 1/20 h 0/0 h
Após : Antes Apds
Morte : Morte Morte
Tronco : Tronco Tronco
4/60 h : 0/0 h 0/0 h


















0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
0/0 h 0/0 h 1/48 h 2/12 h
1/4 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
2/36 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
0/0 h 0/0 h 1/12 h i/0 h
0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h













0/0 h 0/0 h 5/96 h 0/0 h




































1 N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
1 0/0h O/Oh O/Oh 4/48 h 1/120 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
2 0/0h O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh
3 O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh




































5 O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh
6 O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh
7 O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh O/Oh




















9 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
10 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/24 h
11 0/0 h 0/0 h 1/33 h 2/24 h 0/0 h 0/0 h
12 0/0 h 0/0 h 1/57 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
13 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
14 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
15 1/22 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h















17 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h


















t N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
(. 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/20 h 0/0 h
2 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 2/36 h
3 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h

























5 1/0 h 1/24 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
6 1/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
7 1/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
3 1/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
Uréia Elevada
Antes Entre Após 





























0/0 h 1/24 h 0/0 h 
0/0 h 0/0 h 0/0 h 
0/0 h 0/0 h 0/0 h 
1/24 h 1/16 h 0/0 h
t (N/Xh) ndaerD de vezes/â dia es horas
Âcido Lático Osifiolaridade Plasmática 
Creatinína Elevada Elevado Elevada Hipoalbuaineaia
Antes Entre Após 
























N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
0/0 h 0/0 h 0/0 h 2/48 h 0/0 h 1/20 h 0/0 h 1/0 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h
0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0h 0/0 h 0/0 h





































0/0 h 1/24 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/41 h 1/48 h 1/20 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h
0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
ANEXÜ IX - (CÜNT.)





















t N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
9 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
10 2/12 h 1/24 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
11 0/0 h 0/0 h 2/12 h 0/0 h 1/33 h 0/0 h
12 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 f. 0/0 h 0/0 h
13 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h
14 0/0 h' 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
15 0/0 h 0/0 h 0/0 h O/ô h 1/4 h 0/0 h





















17 0/0 h 4/60 h 0/0 h 0/0 h 7/96 h 9/120
Ossiolaridade PI asmática

























N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
0/0 h 1/2 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h Ô/O h 0/0 h
0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/Ô h O/Ô h Ô/Ô h 1/0 h
0/0 h 0/0 h 1/24 h 2/B h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h O/ô h 0/0 h 1/0 h
1/4 h 0/0 h 1/5 h 0/0 h Ô/O h 0/0 h 0/0 h 0/0 h

























2/96 h 0/0 h 1/161 h 3/120 h 0/0 h 0/0 h
9CI

























1 N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
1 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
2 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/96 h
3 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/72 h 0/0 h 0/0 h

























5 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
6 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
7 0/0 h 0/0 h 0/0 h O/Ô h 0/0 h 0/0 h
8 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
(N/Xh) ruísero de vezes/aédia ea horas


































N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
i/96 h 0/0 h 0/0 h 1/96 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
0/0 h 0/0 h 1/96 h 0/0 h 0/0 h 1/96 h Ú/O h 0/0 h 0/0 h
1/72 h 0/0 h 0/0 h 1/72 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h


































0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
r~~ro















9 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
10 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
ii 0/0 h 0/0 h 0/0 h O/ô h
12 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
13 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
14 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
15 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h











17 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
t (N/Xh) núffiero de vezes/aédia e» horas



















0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/6 h 0/0 h 0/0 h
0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/2 h
1/24 h 0/0 h 1/24 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
1/57 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/14 h
0/0 h 0/0 h 1/0 h Ô/0 h 0/0 h O/ô h
0/0 h 1/216 h Ô/O h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
1/24 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h













ô/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
ANEXO XI ALTERAÇÕES EXAMES COMPLEMENTARES
ELETROENCEFALOSRAMA




































» N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
1 1/48 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h
2 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 2/0-24 h
T 1/24 h 0/0 h 0/0 h 1/24 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 2/0-24 h




































5 1/24 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h 1/0 h
6 1/24 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h 1/0 h
7 3/48 b 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 2/0-48 h 1/0 h





















9 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h
10 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 2/0-24 h
lí 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 2/0-6 h
12 . 1/24 h 0/0 h 1/24 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h
13 0/0 h 0/0 h 1/6 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h
14. 4/168 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 2/0-24 h
15 0/0 h 0/0 h 1/24 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h















17 4/48 h 7/96 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
*(a) Ecografia Cerebral * ( b ) T omoqraf i.a C e rebra 1
An tes Ei. !-.re Após : An tes Entre Após
Caso Morte Mor te Morte ; Morte Morte? Morte
N o . T ronco T ronco/ Encefá­ ; T ronco Tronco/ Encefá-
Córtex lica Córtex 1 ica
* N / X h N/Xh N / X h
■
N/Xh N/Xh N/Xh
1 0 / 0 h 0/0 h 0/0 h ; 0/0 h 0 / (j h 0/0 h
2 0 / 0 h 0 / 0 h 0 / 0 h ; 0 / 0 h 0 / 0 l-i 0/0 h
r5! 0/0 h 0/0 ti 0/0 h - 1/24 h 0 / 0 h 0 / 0 h
4 0 / 0 h 0/0 h 0 / 0 h : 0/0 h 0/0 h 0/0 h
An tes Entre Após Antes En t.re Após
Caso Morte Morte Morte Morte Morte Morte
N o . C ó r t ex Córtex/ Eíncef á- • Córtex Córtex/ Encefá-
Tronco 1 i. c a " Trone: o ] ica
c: 0 / 0 h 0 / 0 h 0 / 0 h : 0/0 h 0/0 h 0 / 0 h
í_ 0/0 11 0 / 0 h 0 / 0 h ; 0/0 ■ h 0 / 0 h 0/0 h
~7f 0 / 0 ti 0 / 0 h 0 / 0 h ; 0/0 h 0/0 h 0/0 h
O 0/0 h 0/0 h 0/0 h S 0 / 0 h 0/0 h 0 / 0 h
An tes Após ■ An tes Após
L,:-.so M „ E. n c e f cfr M . Encef J. o cí ” M . Encef é-... í1 * Encefá
i !o „ 1 i c a I i c a 1 ica 1 ica
r-“/ 1/1 h 0 / 0 h *■ 0/0 h 0/0 h
1.0 0 / 0 h 0/0 h ; 0/0 h ■' ''0 h
i i 0 / 0 h 0/0 h ; 0 / 0 h ' "J h
12 0/0 h 0 / 0 h - 0/0 h 0/0 h
13 0 / 0 h 0/0 h ; 0 / 0 h 0 / 0 h
14 0 / 0 h 0 / 0 h ; 1/168 h 0 / 0 h
15 0 / 0 h 0/0 h * 0/0 h 0 / 0 h






M . Tronc:o : M.Tronco
Após
T ronco
17 0/0 h 0 / 0 h : 0 / 0 h 1/24 h
a ) H e m o r r a g i a P a r e n q u i m a t o s a e i n t r a v e n t r i c u 1 a r 
b) Presença de Hemorragia intracraniana-isquemia cerebral




(C Q N T .)
Dis
POTENCIAL. EVOCADO 
























* N/Xh N/Xh N/Xh : N/Xh N/Xh N/Xh
1 0 / 0 h 0 / 0 h 0 / 0 h ; 0 / 0 h 0 / 0 h 0/0 h
2 0 / 0 h 0 / 0 h 0 / 0 h : 0 / (.') h 0/0 h 1/24 h
0 / 0 h 0/0 h 0 / 0 h ; 0 / 0 h 0 / 0 h 0 / 0 h
4 0 / 0 h 0 / 0 h 0 / 0 h * 0 / 0 h 1/24 h 0/0 h
An te rã Entre Após . ; An te Entre Após
Caso Morte Morte Morte? ; Morte Morte Morte
N o . Có r t Córtex/ Encefá- ; Córt.f X Córtex/ Encefá-
T ronco 1. .1 c.: a Tr onc o 1 i c a
c 0/0 h 0 / 0 h 0/0 h
5
0 / 0 h 0 / 0 h 0 /O h
O 0 / 0 h 0 / 0 h 0 / 0 h ï c> / 0 h 0 / 0 h 0 / 0 h
7 0 / 0 h 0/0 h 0/0 h
«
0 / C) h 0 / 0 h 1 / 0 hi
8 0 / 0 h .1 / 0 h 0 / 0 h 0 0 / 0 h 0 / 0 h 1/0 h
Ante S Após ■ Antes CÓS
CirSO M .Encefé - M .Encef ás M . En cef é~ I-;. Encef á-
No . 1 i c a. 1 i c. a 1 i c a .1 i. c a
o 0 / 0 h 0/0 h ; 0 / 0 h 0/0 h
'• 0 0 / 0 h 0 / 0 h ; 0 / 0 l-i ..-, ' 0 h
•i i 0 / 0 h 0/0 h ; 0 / 0 h >... J h
12 0 /  0 h 0 / 0 h ; 0 /  0 h .1. / 0 h
13 0 /  0 h 0 / 0 h ■ 0 /  0 h 0/0 h
14 i^/lOO h 0 / 0 h ; 0 /  0 h 0/0 h
.1.5 0 /  0 h 0 / 0 h ; 0 /  C> h 0/0 h
16 0 /  0 h 0 / 0 h ■ 0 /  0 h 0  /  0  h
Caso An tei c Após E An te A p ó s
N o . M.Tr Cm ) C O M .T ronc O 5 M.Tr onco M .T ronco
1 7 0  /  0 h 0  /  0  h B 0  /  0 h 0 / 0  h
# (N/Xh) nó. mer o de vez e s / m é d i a  em hor<=is
ARTEKI DGRAP" IA CEREBRAL 
A U S ê N CIA CIR C LJ L PÇ A D IN T R A C R A NI IA N A












1 i c: a
* N / X h N/Xh N/Xh
1 0 / 0 h 0/0 h 0 / 0 h
0 / 0 h 0 / 0 h 1/43 h
?; 0/0 h 0 / 0 h 0 / 0 h













1 i. c a
r.: v { 0/0 h U / K) ! ‘i 0 / 0 h
6 0 / 0 h 0/0 h 0 / 0 h
7 0/0 h 0/0 h 1/2 h




M . Encef á- 
1 i c a
...
Após
M . Encefá- 
1 i c a
9 0/0 h 0 / 0 h
1.0 0 / 0 h 0 / 0 h
11 0 / 0 h 1 / 0 h
12 0 / 0 h 0/0 h
13 0 / 0 h 0/0 h
14 0/0 h 0 / 0 h
15 0 / 0 h 0 / 0 h
1.6 0/0 h 0 / 0 h






17 0 / 0 h 0/ 0 h
/ x h ) náiner o de vese s/média em horí\S
Infra/Suprâ
Alterações Repolarizaçao Desnivelasento



























































































t N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh N/Xh
1 0/0 h 0/0 h Mb) 1/2 0/0 h 0/0 h 1/2 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/2 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
2 0/0 h 0/0 h (b) 2/48 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 2/48 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
3 0/0 h 0/0 h (b) 1/22 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/Ú h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 lí 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h



























































































5 t(a)4/48 0/C h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
6 0/Ô h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 1/24 h 1/7 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h i/24 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
7 0/0 h (b) l/7hl/10 h 0/0 h 1/7 h 1/20 h 0/0 h 1/72 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
8 0/0 h (b) l/OhO/O h 0/0 h 1/20 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
(a) Taquicardia Sinusal
(b) Bradicardia Sinusal
t (N/Xh) núaero de vezes/aádia es horas





Sepento ST voltagem Diainuída
Antes Apòs : Antes Após :Antes Ap ds Antes Após
Horte Horte :Horte Morte :Horte Horte Horte Horte
Caso Encefá­ Encefá- :Encefá- Encefá­ : E n c e f í Encefá­ Encefá­ Encefá
No. lica lica :1ica lica : 1 ic a lica lica lica
9 0/0 h ib) 1/20:2/54 h 0/0 h :1/20 h 1/48 h 0/0 h 0/0 h
10 ib) 2/48h (b) 2/24:0/0 h 1/6 h : 0 / 0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
11 0/Ô h (b) 1/20:0/0 h 0/0 h : 0 / 0 h 0/0 ti 0/0 ti 1/20 h
12 0/0 h (b) 1/14:0/0 h 1/14 h : 0/0 h 0/0 ti 0/0 h 0/0 h
13 (b) 1/lh 0/0 h :0/0 h 0/0 h : 0 / 0 h 0/0 h 0/0 ti 0/0 h
14 (a)4/?0'l:i íb) 4/24:1/48 h 0/0 h :1/43 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
15 0/0 h 0/0 h :0/0 h 0/0 h :õ/0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 h
16 (b) l/24h (b) l/6h:l/24 h 1/6 h : 0 / 0 h 1/6 h 0/0 ti 1/6 h
Antes Apòs :Antes Apds :Antes Após Antes Após
Horte Horte :Horte Horte :Horte Morte Horte Morte
Tronco Tronco :Tronco Tronco :Tronco Tronco Tronco Tronco
17 (a) 2/4Sh (bj 2/96:0/0 h 
Taquicardia Sinusal
1/350 h : 0 / 0 h 0/0 h 0/0 h 0/0 ti
(b) Bradicardia Sinusal
t (N/Xh) núiiero de vezes/aádia eu horas






































































































0 / 0  h 
0/0 n 
0/0 h 





































Edeaa e congestáo acentuada. 
Kicrohesiorragias otíltipias parenquisatosa 
e intraventricular.
Troabose de séios venosos.
Austncia de infiltrado inflaaatdrio. 















Focos de hesorragia e necrose na Cdrtex. 
Hemorragia intraventricular e Subaracnoidea. 

















Hesorragia Subaracnoidea f Parenquisatosa. 













Hernia de Uncus e Amígdalas.
Edesa e congestão.












Congestdo e edesa acentuado. Alterações 
degenerativas dos neurônios da Tronco.
PULtfiO FÍGADO BAçO RIM ESTdMAGQ SUPRARENAL HIPÓFISE INTESTINO CÉREBRO
































































Eflernâ encefálico acentuado. 












Congestdo. fieplee so lipo­
idica da Córtex
Cerebelo: Congestão e edeaa.
Peúünculos: Cro®atfilise e retração neuronal. 
Bulbo: Croisatólise e retração neuronal. 
Ponte: Retração neuronal.
Córtex: A'reas de Necrdse e Heuorragia. 
Putamen: Areas de necróse.
Giros Temporais: Heraorragia.
Edema Encefálico Acentuado.
Hernia de Amígdalas Cerebelares.
